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La parvovirose est une maladie très contagieuse entrainant une mortalité importante chez le 
chien et le chat. Malgré l’élaboration d’un vaccin efficace, la prévalence de cette maladie reste 
élevée, notamment chez les jeunes animaux, non vaccinés et vivant en groupe. La parvovirose 
féline, aussi appelée panleucopénie féline, est une maladie ancienne provoquée par un 
parvovirus stable. Au contraire, la parvovirose canine est une maladie beaucoup plus récente 
découverte dans les années 1970 dans un contexte de pandémie et provoquée par un virus en 
mutation constante. Depuis cette époque, la parvovirose canine est l’une des maladies 
contagieuses les plus fréquentes dans les élevages canins et chez le chien en général.  
La vaccination est aujourd’hui le moyen le plus efficace de prévenir la maladie. Cependant, 
malgré des produits vaccinaux performants, il n’est pas rare de constater des échecs vaccinaux 
chez les chiens et les chats, qui vont contracter la maladie malgré la vaccination. Plusieurs 
hypothèses ont été émises pour expliquer ces échecs, telles qu’une mauvaise conservation du 
produit vaccinal, une immunité déficiente de l’individu ou encore une interférence avec les 
anticorps d’origine maternelle. C’est sur ce dernier point que cette étude va particulièrement 
s’intéresser. En effet, les vaccins contre la parvovirose sont le plus souvent des vaccins vivants 
atténués, qui peuvent être annulés par la présence des anticorps maternels. Ces derniers 
empêcheront la multiplication de la souche vaccinale et donc la mise en place d’une immunité 
mémoire durable. Pour étudier ces échecs vaccinaux, une étude rétrospective a été effectuée à 
partir de données de pharmacovigilance récupérées à l’Anses-ANMV (Agence Nationale du 
Médicament Vétérinaire) entre 2013 et 2018. Ainsi, les déclarations d’échecs vaccinaux contre 
la parvovirose ont été analysées et exploitées pour être comparées à la population générale et 
pour rechercher des facteurs de risque, notamment l’âge à la primovaccination.  
Une première partie présentera les données bibliographiques actuelles sur la parvovirose 









PREMIERE PARTIE : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE   
 
 
I. Historique des virus et évolution 
 
 Historique du virus FPV, apparition du virus CPV-2 
 
Le virus de la parvovirose féline nommé FPV (Feline Parvovirus) est le plus ancien des 
parvovirus connus chez les carnivores. En 1924, le virus a été découvert et la panleucopénie 
féline est devenue une maladie reconnue.  
En 1967, le canine minute virus est découvert. Il s’agit du parvovirus canin de type 1 aussi 
appelé CPV-1 qui provoque des affections gastro-intestinales et respiratoires, et un tableau 
clinique très différent de la parvovirose canine ou féline. Il est également responsable de 
troubles de la fertilité ou d’avortement chez les femelles. Cependant, il reste souvent 
asymptomatique (Lamm, Rezabek 2008). Ce virus a aujourd’hui été reclassé en 
Bocaparvovirus.  
Le virus de la parvovirose canine, nommé CPV-2 pour le distinguer de CPV-1 avec qui il n’a 
aucune relation, est apparu beaucoup plus récemment, dans les années 1970. Il a été découvert 
et identifié pour la première fois au Texas en 1977. Il s’est rapidement répandu dans le monde 
entier et a provoqué une panzootie importante dans les années 1980. 
Plusieurs hypothèses ont été données quant à l’origine du CPV-2 : 
 Mutation directe du FPV ;  
 Mutation venant d'une souche vaccinale de FPV, disséminée dans les vaccins 
(apparition du virus CPV-2 presque simultanée avec la vaccination contre les chats). ;  
 Adaptation du virus au chien via les carnivores non domestiques. Le virus CPV se serait 
donc initialement développé chez un hôte carnivore sauvage, et serait l'ancêtre immédiat 
du CPV-2 chez le chien (Truyen 1999).  
Des analyses de séquences d’ADN des virus FPV et CPV-2 n’ont pu montrer aucune relation 
ancestrale directe bien qu’ils soient à 98% identiques sur leur séquence d’ADN, ce qui permet 
de rejeter la première hypothèse. Par contre, l'analyse de la séquence d'isolats provenant de 
différents carnivores sauvages a permis de pencher vers la troisième hypothèse. Les fréquentes 
transmissions croisées entre les virus de type FPV et CPV chez les carnivores sauvages 
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suggèrent que les deux virus ont évolué de manière indépendante à partir d’un ancêtre commun. 
La présence d'une séquence d’ADN intermédiaire entre FPV et CPV a été trouvée chez des 
renards en Allemagne, qui s'avèrent avoir une séroprévalence du parvovirus d'environ 10-15%, 
ce qui rend la transmission inter-espèce entre les chiens domestiques et ces carnivores sauvages 
possible (Truyen et al. 1998 ; Truyen 1999).  
Les virus FPV et CPV-2 sont spécifiques de leur hôte et ont des antigènes qui sont contrôlés 
par le gène d’une protéine de la capside, nommée VP2 (Carla Miranda, Thompson 2016). 
L'émergence du CPV-2 venant d'un virus de type FPV est sûrement due au gain d'habilité à se 
lier au récepteur de la transferrine canine, nécessaire au virus pour infecter la cellule. Ce 
changement est un élément clé de l’émergence pandémique du parvovirus canin (Parker et al. 
2001). Ce récepteur est exprimé à haute densité dans les cellules à activité mitotique importante, 
ce qui explique la pathogénicité de l'infection au parvovirus (Parrish 1995).   
Depuis son émergence, le CPV-2 n'a pas seulement continué de circuler chez les chiens et les 
chats dans le monde entier, mais est aussi endémique chez plusieurs carnivores sauvages tels 
que les ratons laveurs, les pumas, les martes, les coyotes, les loups, ce qui montre que les 
transmissions croisées entre espèces domestiques et sauvages ont joué un rôle majeur dans 
l'évolution du CPV-2 (Allison et al. 2013).  
 Apparition des nouveaux variants CPV-2a et CPV-2b 
 
Pendant la période 1979-1981, un variant de CPV-2, nommé CPV-2a est apparu. Il diffère 
de la forme originale avec la substitution de 5 acides aminés codant pour la protéine de capside 
VP2. CPV-2 et CPV-2a cohabitent donc dans la population canine.  
Un second variant, CPV-2b, a été découvert en 1984 et sa seule différence significative avec 
CPV-2a est la substitution de deux acides aminés, au niveau du résidu 426 (Asparagine -> 
Aspartate) et du résidu 555 (Isoleucine -> Valine) de la protéine VP2 (Pratelli et al. 2000). La 
mutation au niveau du résidu 426 provoque une modification majeure de la région antigénique. 
Au contraire, la substitution au résidu 555 est considérée comme une réversion ou une rétention 
de la séquence CPV-2, qui ne provoque pas de modification importante de la région 
antigénique. Ainsi, seule la substitution au résidu 426 explique la modification de l’épitope et 




Figure 1 : Les différences des séquences codantes du gène de la protéine de capside VP2 trouvées chez les 
différents isolats CPV-2, CPV-2a et CPV-2b (Parrish 1999) 
Les nouveaux variants CPV-2a et CPV-2b ont très rapidement provoqué la disparition de la 
souche originale CPV-2 en raison de leur meilleure affinité pour le récepteur de la transferrine 
canine, ce qui leur confère un avantage sélectif conséquent (Hueffer et al. 2003).  
 
Figure 2 : Mutation du parvovirus canin à partir des virus FPV, MEV (mink enteritis virus) et RPV (racoon 
parvovirus) présents chez les carnivores sauvages. Extinction du virus CPV-2 qui est remplacé par les 
nouveaux variants CPV-2a et CPV-2b (Truyen 2006) 
Finalement, il apparait le variant CPV-2c en 2000, qui diffère de CPV-2a au résidu 426 
également (426-Glutamine). CPV-2b et CPV-2c diffèrent de CPV-2a par la mutation d’un seul 
résidu de la protéine de capside VP2, et ces trois variants sont donc très proches (Carla Miranda, 
Thompson 2016).    
 Espèces sensibles  
 
La spécificité d’hôte du FPV comprend les félins domestiques et sauvages, ainsi que 
certains canidés sauvages comme les ratons laveurs et les renards, mais pas les chiens 




Pour le virus CPV-2, sa spécificité d’hôte comprend les chiens domestiques, et la plupart des 
canidés sauvages (coyotes, loups, renards…). Des infections expérimentales ont également été 
vues chez le furet domestique et le vison. Le chat mais aussi les félins sauvages sont sensibles 
aux nouveaux variants CPV-2a, CPV-2b et CPV-2c (Greene, Sykes 2011). 
Le résidu en position 300 de la protéine VP2 montre une diversité en acides aminés très 
importante chez les différents parvovirus des carnivores et semble avoir un rôle important dans 
la détermination de la spécificité d'hôte.   
 
Tous les isolats de FPV de chats ont un 300-Alanine, comme la souche originale CPV-2. Les 
nouveaux variants de CPV-2 ont tous un 300-Glycine, ce changement permet un lien beaucoup 
plus fort avec le récepteur de la transferrine chez les chiens, d’où leur avantage sélectif 
indéniable comparé à la souche originale.  
 
Figure 3 : Le résidu en position 300 de la protéine VP2 est l’acide-aminé le plus variable dans le génome du 
parvovirus chez les carnivores, suggérant un rôle important dans la spécificité d’hôte (Allison et al. 2015) 
Des mutations du site 300 du virus FPV influencent également l'infection chez le chat, ce qui 
confirme que ce site détermine l'efficacité de l'infection par le parvovirus chez de nombreuses 










Les virus CPV-2 et FPV appartiennent au genre Protoparvovirus, famille Parvoviridae, 
espèce Protoparvovirus 1, qui compte également le Mink enteritis virus (MEV) ainsi que le 
Raccoon parvovirus (RPV), selon le Comité International de Taxonomie des virus. (King et al. 
2011) 
 Structure du virus  
 
Le parvovirus est un petit virus avec un diamètre d'environ 255 Angström et un poids 
moléculaire compris entre 5.5 ∗ 106 et 6,2 ∗ 106 Daltons. Le virus est de géométrie 




Figure 4 : Vue externe du virion (Hueffer et al. 2003) 
 
Le virus possède un ADN linéaire, simple brin négatif d’environ 5000 bases, contenant deux 
sites ORFs majeurs. Le site ORF en 5’ code pour les protéines non structurelles NS1 et NS2, et 
le deuxième site en 3’ code pour les protéines structurelles VP1 et VP2 (Reed et al. 1988).  
Les protéines structurelles VP1, VP2 et VP3 sont à l’origine de la capside, qui est formée par 
60 sous-unités protéiques. Parmi ces sous-unités, la grande majorité appartient à VP2. La VP3 






Figure 5 : Organisation du génome de CPV et FPV (Parrish 1999) 
 
Le motif structural central de VP2 est composé de 8 feuillets-β anti-parallèles (représentés en 
rouge et orange dans la Figure 6), il représente un tiers de la capside. Ce motif a la même 
typologie que beaucoup de virus icosaédriques.  
 
Figure 6 : Topologie du polypeptide VP2 (Tsao et al. 1991) 
 
Les trois sites de la capside jouant un rôle sur la sensibilité à l’espèce canine sont séparés entre 
eux de 25-30 Angstrom et affectent la flexibilité des boucles de la structure de la capside (Loop 





La capside entre dans la cellule par un mécanisme d’endocytose clathrine-dépendant. Après 
décapsidation, le contenu viral se retrouve dans le cytoplasme. Le brin d'ADN gagne ainsi le 
noyau pour la réplication (Hueffer et al. 2003).   
 
Ces virus ont une capacité d'évolution rapide. Ils ont donc un taux de mutation proche de celui 
des virus à ARN, due à la petite taille du génome et aux mauvaises corrections, qui créent de 
nombreux variants. Cette caractéristique leur confère une grande capacité d’évolution et 
d’adaptation.  
 
 Résistance du virus dans l’environnement 
 
Les Parvovirus sont très stables dans le milieu extérieur, ils résistent 30 minutes à 70°C 
pour le CPV-2 et 30 minutes à 56 °C pour le FPV, et sont stables à des pH compris entre 3 et 
9, ce qui leur permet de résister à l’acidité gastrique et de traverser le tube digestif tout en 
conservant leur pouvoir pathogène.  
Les virus CPV-2 et FPV font partie des virus les plus résistants et peuvent persister des mois 
voire des années à l’abri de la lumière et des désinfectants. Le virus persiste également sur les 
objets tels que les vêtements, les gamelles, les cages jusqu’à 5 mois ou plus. L’hygiène est donc 
déterminante. L’environnement animé (animaux, humains) comme inanimé (locaux, bâtiments) 
doit être désinfecté pour empêcher la propagation du virus. La désinfection est également 
contraignante du fait de la résistance du virus. L’élimination de la matière organique au 
préalable est fondamentale (nettoyage), puis l’utilisation d’hypochlorite de sodium ou de soude 
permet une désinfection efficace si l’exposition est supérieure à 10 minutes. Les désinfectants 
et détergents les plus communs sont en général inefficaces contre le virus (Greene, Sykes, 
2011 ; Barrs, 2019).  
III. Physiopathologie de l’infection 
 
1. Répartition mondiale des variants de CPV-2 
 
L'épidémio-surveillance des parvovirus canin et félin est fondamentale pour comprendre 
leur évolution et développer des mesures préventives afin de contrôler l'expansion des 
nouveaux variants pouvant engendrer une panzootie.  
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Environ 40 ans après l'émergence du CPV-2 original, actuellement 3 variants de CPV sont 
disséminés dans 42 pays. Leur prévalence diffère selon les pays, et semble aussi dépendre de 
l'année et de la région de prélèvement, bien que ces résultats puissent être la cause d'un manque 
d'étude et de surveillance permanente du virus dans le pays. La coexistence des 3 variants CPV-
2a, CPV-2b et CPV-2c dans plusieurs populations du monde prouve qu'il n'y a pas de fort 
avantage sélectif pour l'un des types (Carla Miranda, Thompson 2016).  
 Les virus impliqués dans la parvovirose féline  
 
Le FPV semble être toujours le premier virus impliqué dans les cas de panleucopénie féline. 
Or, les variants CPV-2a, CPV-2b et CPV-2c sont également capables de provoquer des 
symptômes de parvovirose et d’être excrétés par le chat. De plus, le nouveau variant CPV-2c 
semble se propager plus facilement dans la population féline en provoquant une excrétion plus 
importante et des signes cliniques plus marqués que CPV-2a et CPV-2b (Nakamura et al. 2001).   
Des études rétrospectives sur des isolats de chats atteints cliniquement ont cependant montré 
un faible pourcentage d'infections au CPV-2, avec approximativement 5% des cas de 
panleucopénie féline causées par des virus CPV-2 (Truyen et al., 1996 ; Gamoh et al., 2003  ; 
N. Decaro et al., 2008).    
Cependant, une étude menée en 2000 au Vietnam et à Taiwan a révélé que plus de 80% des 
isolats de chats étaient de type CPV-2, plutôt que FPV. L’importance de leur implication semble 
donc varier de manière importante selon les études et les régions du monde (Ikeda et al. 2000).  
Dans des études plus récentes, certains chats ont été détectés avec des co-infections comprenant 
un variant CPV-2 et le virus FPV (Battilani et al. 2011).    
 Pathogénèse du parvovirus 
 
La réplication virale commence dans les tissus lymphoïdes de l’oropharynx, dans les nœuds 
lymphatiques mésentériques et dans le thymus, pour enfin se disséminer aux cryptes intestinales 
de l’intestin grêle en passant par la voie sanguine. La phase de virémie est observée 1 à 5 jours 
après l’infection.  
Suite à cette phase de virémie, le parvovirus va principalement se localiser dans les cellules à 
fort index mitotique : l’épithélium gastro-intestinal, les tissus lymphoïdes (thymus, nœuds 
lymphatiques et moelle osseuse), et le myocarde chez les chiots de moins de 3 semaines. Le 
parvovirus affecte les cellules germinales de l’épithélium. Ces cellules germinales ont 
normalement le rôle de migrer de la crypte intestinale au haut de la villosité. Lorsqu’elles 
25 
 
atteignent la villosité, les cellules acquièrent alors leur capacité d’absorption. Le virus entraine 
donc une destruction massive de l’épithélium et des villosités, provoquant une diarrhée par 
malabsorption et perméabilité (Greene, Sykes 2011).  
 
 
Figure 7 : A : Différenciation cellulaire le long de la villosité sur un intestin sain. B : Villosité infectée par le 
parvovirus (Greene, Sykes 2011) 
En conséquence, le turnover cellulaire, d’une durée de 1 à 3 jours en conditions normales, est 
modifié et les villosités sont de taille diminuée. Des infections bactériennes secondaires 
provoquées par des bactéries gram-négatives ou par la flore anaérobie entrainent des 
complications dues à l’atteinte de la structure de l’intestin. Des bactériémies ou des 
endotoxémies aboutissant à une CIVD peuvent donc s’ensuivre.    
 Transmission  
 
Le virus est très contagieux et est excrété en grande quantité dans tous types de sécrétions 
telles que la salive, les vomissements, les fèces et les urines. En raison de la diarrhée profuse 
fortement excrétrice émise par les animaux infectés, la transmission se fait majoritairement par 
voie oro-fécale.  
Le virus étant très résistant, la contamination indirecte dans l’environnement est très importante 
(Barrs 2019). Ainsi, le virus est maintenu dans la population du fait de sa persistance dans 
l’environnement plus que de son excrétion virale prolongée (Greene, Sykes 2011).  
Le virus est également capable de passer la barrière transplacentaire et d’infecter les chiots et 
les chatons in utero. Suivant l’âge de la gestation, l’infection in utero pourra provoquer des 




Figure 8 : Nombre de copies d’ADN de CPV-2 détectées par PCR en temps réel dans des échantillons fécaux 
de chiots infectés (Decaro et al. 2005) 
Sur ce schéma, on constate que l’excrétion virale dans les fèces commence au 4ème jour post-
infection, lorsque la virémie est intense, et est maximale au 10ème jour post-infection avec 
1011 copies d’ADN par mg de fèces (Decaro et al. 2005).  
Les chiens guéris excrètent encore longtemps après la disparition des symptômes. Le risque 
contaminant de ces animaux convalescents est donc très important. L’excrétion virale a été 
détectée jusqu’à 7 jours post-guérison avec la technique d’hémagglutination (Carmichael et al. 
1980) et jusqu’à 12 jours post-guérison avec la technique d’isolement virale dans des cultures 
cellulaires (Pollock 1982).  
Cependant, la plus grande sensibilité de la PCR en temps réel a permis la détection du virus 
jusqu’à 54 jours post-infection, avec une médiane de 46 jours. L’excrétion est cependant 
beaucoup moins importante, avec seulement 104 copies d'ADN par mg les derniers jours. De 
plus, le caractère infectieux du virus excrété n’est pas certain. En effet, la PCR en temps réel 
détecte seulement l’ADN viral mais ne prend pas en compte l’infectiosité du virus. Des tests in 
vivo sont donc nécessaires pour conclure (Decaro et al. 2005).  
 
Comme les chats et les chiens sont tous deux capables d’être infectés et d’excréter les variants 
CPV-2a, CPV-2b et CPV-2c, la question d’une possible transmission inter-espèce peut se poser. 
Une étude menée en 2012 sur deux refuges a mis en évidence une excrétion asymptomatique 
de CPV-2 chez 37% des chats. Cependant, dans ces deux mêmes refuges, les 122 chiens étaient 
négatifs au virus. Ces résultats nous amènent donc à penser que le chat ne semble pas être 
infectieux pour le chien, pour des raisons inconnues (Clegg et al. 2012).  
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 Portage asymptomatique et excrétion de la souche vaccinale 
 
 Chez le chien 
 
Le portage asymptomatique est possible et peut également participer à la dissémination du 
virus. Il a été montré que 2% des chiens excrétaient de manière transitoire le virus avant la 
vaccination, sans exprimer de signes cliniques. Une excrétion asymptomatique de la souche 
sauvage est donc possible.  
Après la vaccination, 23% des chiens étaient excréteurs, mais la différenciation entre le type 
sauvage et le type vaccinal n'a été possible que sur quelques échantillons (Freisl et al. 2017).  
Même à des titres très bas, on a donc la preuve que le virus vaccinal peut être excrété dans les 
fèces, bien que l'immunisation des chiens en contact n'ait pu être prouvée mais participerait à 
maintenir un boost immunitaire naturel. Dans les fèces, l’excrétion du virus sauvage peut 
atteindre 1012 copies par 10 µL pour des chiens symptomatiques, tandis que la souche vaccinale 
atteint 105 à 106 copies en moyenne (Decaro et al. 2014).  
Même les chiens ayant une protection correcte contre le virus peuvent le porter de manière 
asymptomatique. L'excrétion de CPV-2 a été possible malgré l'immunité protectrice des 
anticorps, et n'est donc pas liée à la réponse vaccinale. Ces porteurs peuvent servir à la 
contamination de l'environnement. Cela rend également le diagnostic plus compliqué étant 
donné que la présence du virus dans les selles n'implique pas une maladie clinique (cf IV. 2.c). 
En conclusion, l'infection par le virus naturel chez un chien possédant une immunité 
préexistante entraîne un portage asymptomatique restreint et transitoire du virus (Freisl et al. 
2017). Il ne semble donc pas y avoir de lien direct entre l'immunité systémique et locale, ce qui 
permet une réplication partielle du virus dans le tractus intestinal (souche vaccinale ou sauvage) 
malgré la présence d'un taux en anticorps sériques importants. Des études supplémentaires sont 
nécessaires pour étudier la corrélation entre le statut immunitaire, l'infection et l'excrétion 
fécale. 
 Chez le chat  
 
De même que chez le chien, l'excrétion de la souche sauvage semble être fréquente chez les 
chats sains, ce qui peut poser problème en refuge ou en élevage. Pour les trois quarts des chats 
excrétant le virus sauvage, la réplication virale en culture cellulaire a été possible, ce qui prouve 
qu'un chat adulte sain avec des anticorps protecteurs peut avoir une infection asymptomatique 
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par le parvovirus. Le vaccin protège efficacement contre la maladie mais pas contre l'infection 
(Bergmann et al. 2019).  
 Facteurs de risque   
 
Les facteurs de risques de développement de la parvovirose sont bien entendu la présence 
du pathogène mais aussi tout le stress environnemental qui peut y être associé : nutrition, race, 
âge, taille, mode de vie, endoparasitisme, sevrage (Houston et al. 1996).  
a. Manque d’immunité protectrice 
 
Le manque d’immunité protectrice est la première cause prédisposant à la parvovirose 
canine et féline. Une étude a montré que les chiens non vaccinés étaient 12,7 fois plus 
susceptibles d’être admis pour une parvovirose que les chiens ayant subi un protocole vaccinal 
adapté (Houston et al. 1996).   
 Environnement 
 
Les chiens vivant en élevage ou en refuge ont une chance plus importante de contracter la 
maladie (Schulz et al. 2008). Le risque augmente avec la densité d’animaux.  
 Âge 
 
L’âge est un fort facteur de risque. En effet, la parvovirose canine et féline touche très 
majoritairement les jeunes animaux, notamment les individus de moins de 1 an. Les études 
montrent une majorité de chiens de moins de 6 mois (Iris Kalli et al. 2010). 
 Co-infections  
 
La présence de co-infections associées à l’infection par CPV-2 ou FPV est aussi considérée 
comme un facteur de risque, sans prendre compte du statut vaccinal. En effet, le taux de 
multiplication cellulaire des organes lymphoïdes et de l'intestin semble être un facteur 
déterminant de la sévérité de la maladie. Les facteurs de stress tels que le parasitisme ou d’autres 
infections entériques bactériennes ou virales peuvent prédisposer les chiens à la maladie ou 
augmenter la sévérité des signes cliniques, en raison de l'augmentation de l'activité des cellules 
de la muqueuse (Prittie 2004 ; Goddard, Leisewitz 2010 ; Greene, Sykes 2011 ; Ling et al. 
2012).   
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 La saison 
 
L’été est une saison plus favorable au développement de la maladie (Houston et al. 1996). 
Il a d’ailleurs été montré dans une étude que les chiens atteints de parvovirose ont 3,1 fois plus 
de chance de mourir en été (Ling et al. 2012).  
De même, chez les chatons, le pic de naissance étant au printemps, les chatons sont souvent 
les plus sensibles au moment de l’été (Barrs 2019).    
 Le sexe  
 
Les chiens mâles non castrés avant 6 mois sont plus à risque que les femelles entières du 
même âge (Houston et al. 1996). Les animaux de tout âge sont également plus à risque lorsqu’ils 
sont entiers. Cela peut s’expliquer par le comportement plus explorateur des mâles non castrés, 
voire des chiens entiers en général, et le fait qu’ils côtoient plus régulièrement d’autres animaux. 
Cela peut aussi potentiellement s’expliquer par un manque de médicalisation de ces animaux, 
et donc un défaut de vaccination de ces derniers.  
 La race  
 
Des races semblent également prédisposées à développer la maladie, et de manière générale 
les croisés sont décrits comme moins sensibles (Iris Kalli et al. 2010). Les races qui ont un 
risque plus important sont les Rottweilers, les Dobermans, les Pinschers, les English Springle 
Spaniels, les American Staffordshire Terrier, et les Bergers Allemands (Houston et al. 1996).  
Les raisons de ces prédispositions raciales ne sont pas encore élucidées. Toutefois, le Doberman 
et Rottweiler sont des races proches génétiquement, et ont toutes deux une grande prévalence 
pour la maladie de Von Willebrand's. On retrouve également une immunodéficience héritée 
chez le Rottweiler. Ces maladies peuvent être considérées comme des facteurs de risque de la 
parvovirose, même si cette hypothèse nécessite d’être confirmée par d’autres études (Glickman 
et al. 1985).   






IV. Présentation de la maladie  
 
1. Signes cliniques 
 
La parvovirose est une maladie qui provoque des signes cliniques plus ou moins aigus, mais 
qui peuvent être très graves et même provoquer la mort. Les tableaux cliniques du chien et du 
chat se ressemblent en de nombreux points, même si quelques spécificités d’espèces peuvent 
être notées.  
 Symptômes chez le chien 
 
Les signes cliniques provoqués par l’infection au parvovirus sont directement reliés à la 
pathogénèse du virus. En effet, le virus a un tropisme pour les tissus à index mitotiques élevés : 
le tractus gastro-intestinal, les tissus lymphoïdes et le myocarde chez les jeunes chiots de moins 
de 3 semaines. Cependant, on remarque une variation très marquée dans l’intensité et la forme 
des signes cliniques suivant les individus, pouvant aller d’une infection inapparente à des signes 
suraigus et fatals.  
Il existe donc 3 formes cliniques principales :  
-La myocardite du chiot : Cette forme est possible chez les très jeunes chiots (moins de 2 ou 
3 semaines) qui ont été exposés in utero ou juste après la naissance. Le virus a alors un tropisme 
pour les cellules du myocarde qui sont en division rapide à cet âge, entrainant une myocardite 
puis une mort subite dans la plupart des cas. Cette forme clinique est de plus en plus rare, du 
fait de l’immunisation des mères grâce au vaccin, et de la transmission des anticorps d’origine 
maternelle aux chiots, qui leurs confèrent une protection pendant les premières semaines de vie 
(Carmichael et al., 1980 ; Ling et al., 2012).   
-La forme entérique : Les chiots de 2 à 6 mois sont les plus touchés. Cette forme est la forme 
classique. Les signes cliniques commencent avec des vomissements suivis 24 à 48h après de 
diarrhée le plus souvent hémorragique. Associés à ces signes, on retrouve un abdomen aigu, un 
abattement marqué, une anorexie, une déshydratation importante, une hyperthermie (40°C à 
41°C) observée dans 50 % des cas dès le premier jour. Une anémie et une leucopénie (surtout 
due à une lymphopénie) sont présentes dans 60 à 70% des cas, dues au tropisme du virus pour 
la moelle osseuse. La déshydratation provoquée par la diarrhée et les vomissements entraîne 
une modification électrolytique. Le taux de protéines totales est diminué en raison des pertes 
digestives consécutives à la perte de structure intestinale. La température corporelle descend 
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alors progressivement jusqu’à 35°C et un choc hypovolémique peut s’ensuivre. Lorsque la mort 
survient, elle est due à la perte excessive d’eau et d’électrolytes, à l’acidose et à une 
endotoxémie qui s’installe fréquemment, ou encore à une CIVD (Greene, Sykes 2011).  
Cette forme clinique n’évolue généralement pas spontanément vers la guérison et le pronostic 
n’est pas toujours très favorable malgré la mise en place d’un traitement agressif.  
 
 
Figure 9 : Pathogénèse et symptômes de l’infection au CPV-2 (Greene, Sykes 2011) 
 
-La forme asymptomatique : Comme vu précédemment, des individus peuvent porter et 
excréter le virus sans exprimer de signes cliniques (Freisl et al. 2017).  
Le taux de létalité varie selon les études et les traitements administrés, mais se situe en moyenne 
entre 25 et 35% (Decaro, Buonavoglia 2012) voire 43% (Ling et al. 2012). Sans traitement, ce 
pourcentage augmente très fortement.  
32 
 
 Symptômes chez le chat  
 
L'âge médian des chats touchés est de 4 mois. Cependant, 25% ont plus de 1 an, et 10% ont 
plus de 5 ans, la proportion d’adultes contractant la parvovirose n’est donc pas du tout 
négligeable. Il n'y a pas de corrélations entre la sévérité des signes et l'âge de l'animal (Kruse 
2010).  
Le nombre de chats infectés est largement supérieur au nombre de chats présentant des signes 
cliniques, du fait de la prévalence importante d’anticorps anti-FPV dans la population de chats 
domestiques. Chez les jeunes chats non immunisés, des signes cliniques aigus apparaissent, 
avec une mortalité et une morbidité très élevée entre 3 et 5 mois d’âge.  
-La forme suraigüe : la mort peut survenir dans les 12h, avec peu ou pas de signes 
préliminaires. Les chats peuvent alors être trouvés en stade terminal de choc septique, très 
déshydratés, hypothermiques et comateux. Ces formes sont surtout observées chez les chatons 
de moins de 2 mois. 
-La forme aigue : il s’agit de la forme la plus commune. Elle se caractérise par une 
hyperthermie (40 à 41,6°C), une dépression, et une anorexie d’apparition précoce (quelques 
jours avant les autres signes cliniques). Les vomissements sont présents dans la grande majorité 
des cas, le plus souvent teintés de bile. Des déshydratations intenses sont souvent observées.  
La diarrhée est présente dans 70% des cas et arrive plus tardivement. Au contraire de la 
parvovirose canine, des diarrhées hémorragiques sont présentes dans seulement 14% des cas 
chez le chat. De plus, 10% des chats n’ont présenté ni vomissements ni diarrhées (Kruse 2010). 
A la palpation abdominale, les anses intestinales peuvent apparaitre épaissies, provoquant un 
inconfort. Une adénomégalie des nœuds lymphatiques mésentériques est également 
régulièrement présente, alors que les nœuds lymphatiques périphériques ne sont pas de taille 
augmentée. L’hyper-salivation causée par la nausée se retrouve chez 20% des chats (Barrs 
2019). Des ulcérations buccales, des diarrhées hémorragiques ou des ictères peuvent survenir 
en cas de surinfections. Egalement, des pétéchies et ecchymoses peuvent être retrouvées chez 
les chats présentant des CIVD. La déshydratation sévère associée à l’anorexie, aux 
vomissements et à la diarrhée peut entrainer des états de sévère dépression et de semi-coma. 
L’hypothermie peut aboutir dans les stades terminaux de la maladie (Greene, Sykes 2011).  
Les animaux qui survivent plus de 5 jours à l’infection sans complications fatales vont en 
général guérir, même si la guérison peut prendre plusieurs semaines.  
33 
 
Les cas d’infection in utero sont possibles avec les virus FPV, lorsque les mères sont infectées 
ou vaccinées pendant la gestation. Cela peut entrainer des avortements. Mais cela peut aussi 
entrainer des naissances de chatons ataxiques, avec des incoordinations, des trémulations de la 
tête, et un statut mental anormal, typiques des affections cérébelleuses. Tous les chatons de la 
portée ne sont pas atteints, ou alors pas avec les mêmes degrés de sévérité. Les chatons avec 
une dysfonction cérébelleuse modérée peuvent être viables sur le long terme. Des lésions de 
dysplasie rétiniennes chez ces chatons peuvent également être observées (Greene, Sykes 2011). 
 
Figure 10 : Pathogénèse de la panleucopénie féline (Greene, Sykes 2011) 
 
Une leucopénie est observée dans 65 à 75% des cas et se caractérise par une neutropénie et 
une lymphopénie (Kruse 2010 ; Porporato 2018 ; Barrs 2019). La sévérité de la leucopénie est 
directement reliée à la sévérité des signes cliniques et au risque de mort.  
 
L’anomalie hématologique que l’on retrouve en 2ème position est la thrombocytopénie (55% des 
cas). Cette thrombocytopénie peut être expliquée par la destruction massive de mégakaryocytes 
ou par l'augmentation de la consommation due à la CIVD. La CIVD est en général associée à 
un taux de mortalité très élevé. Un comptage en thrombocytes diminué est relié 
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significativement à un mauvais pronostic, contrairement aux résultats obtenus sur des études 
chez le chien. 
  
L’anémie est retrouvée dans 50% des cas et est souvent moyenne, sauf s’il y a de fortes pertes 
au niveau intestinal. L’anémie n’est pas reliée à une baisse du pronostic vital chez le chat.  
 
L’hypoalbuminémie est l'anomalie biochimique la plus fréquente, résultant de la baisse 
d'absorption des protéines, ainsi que de l'augmentation des fuites protéique du fait des lésions 
intestinales sévères. Les hypoalbuminémies sévères sont également reliées à un mauvais 
pronostic chez le chat, car on estime que cela provoque une diminution de la pression oncotique 
et donc une diminution de la perfusion des capillaires, pouvant mener à une CIVD, des 
défaillances d'organes et la mort.  
 
L'hypokaliémie a un mauvais pronostic, elle n'est pas directement reliée à l'infection par le FPV 
mais est plutôt la conséquence d'une anorexie, de vomissements, de pertes potassiques 
augmentées, d’une fluidothérapie non adaptée, ou encore du syndrome de renutrition. Cette 
hypokaliémie reflète la sévérité de l'entérite (Kruse 2010). 
 
Même sous traitement, le taux de mortalité est de 50 à 80%. Les indicateurs de faible pronostic 
sont la leucopénie, la thrombopénie, l’hypoalbuminémie et l’hypokaliémie (Barrs, 2019). Les 
taux de mortalité sont cependant très variables selon les études et les traitements mis en place.  
La pathogénicité de CPV-2a et CPV-2b reste débattue, mais le virus a été isolé chez de 
nombreux chats cliniquement sains, ce qui fait penser que le virus est peu pathogène chez le 
chat domestique. Les chats infectés expérimentalement ont montré des signes mineurs pour la 
plupart (infection asymptomatique, leucopénie légère) mais certains ont montré des signes plus 
importants (signes de dépression, vomissements ou diarrhée chez quelques chats et décès d'un 
individu), ce qui montre que la pathogénicité du virus dépend fortement de l'état de santé de 
l'animal. Par contre, les chats inoculés avec la souche CPV-2c ont montré des signes cliniques 





2. Diagnostic  
 
a. Intérêts du diagnostic 
 
Le diagnostic précoce est crucial pour séparer les individus infectés, pour traiter les patients 
de manière agressive et pour informer le client du pronostic et des risques potentiels pour les 
chats vivant avec. 
 
 Les différents tests diagnostics  
 
i. Diagnostic clinique  
 
Le diagnostic clinique est difficile pour ce virus car les signes majeurs sont ceux communs 
à toute pathologie digestive. Cependant, la parvovirose est une maladie relativement fréquente 
chez le chien comme chez le chat et l’association de la clinique avec l’anamnèse et les 
conditions environnementales nous permettent d’avoir une suspicion forte de la maladie.  
 Il est toutefois important de confirmer la suspicion avec un test diagnostic, qui nous permet 
d’affirmer avec plus ou moins de certitude la maladie.  
ii. Snap test  
 
Les kits de détection rapide sont très pratiques car ils peuvent être fait au chevet de l’animal, 
sont peu chers et donnent les résultats instantanément. Ils ont une spécificité très importante 
(94-100%), donc un résultat positif diagnostique une parvovirose de manière quasi-certaine. 
Par contre la sensibilité est moins bonne (50-80%) et le diagnostic ne doit donc pas être exclu 
en cas de test négatif, car l’excrétion du virus peut être intermittente. La majorité des tests 
rapides ont une AMM chien seulement, mais sont capables de détecter le FPV chez les chats 
également avec une sensibilité élevée (Neuerer et al. 2008).  
L’utilisation de tests de confirmation est parfois nécessaire. Ces tests sont en revanche plus 
chers et les résultats sont parfois longs à obtenir, c’est pourquoi l’utilisation de tests rapides en 







iii. Microscopie électronique  
 
La recherche du virus par microscopie électronique est une technique globalement fiable 
mais qui dépend de l’intégrité des particules virales. De plus, des faux négatifs peuvent être 
observés et elle nécessite un équipement coûteux. Cet examen permet l’identification éventuelle 
d’autres virus concomitants.                     
iv. PCR (Polymerase Chain Reaction) 
 
C’est la technique la plus sensible mais elle demande un matériel de laboratoire précis et un 
temps minimum de 4 heures pour être menée.  
Les selles sont le prélèvement de choix, elles doivent être prélevées entre 2 jours et jusqu’à 10-
14 jours post-infection.   
En cas de signes cliniques suggestifs mais de test antigénique négatif, une PCR peut être 
effectuée. Des faux positifs peuvent exister chez les chiens vaccinés. La quantité de virus sera 
cependant en moyenne 4-5 fois moins importante que chez les chiens réellement infectés. 
La méthode de PCR quantitative montre des résultats très prometteurs. Cette méthode est rapide 
et permet un diagnostic de certitude puisqu’elle est capable de détecter 102 copies d’ADN/ 10 
µL (Savary 2015). Elle permet donc de détecter des titres très faibles en virus dans les selles et 
peut donc être utilisée lors de mesures de prophylaxie dans les élevages ou les chenils (Decaro, 
Buonavoglia 2012).  
v. Méthode d’Hémagglutination (HA) et mesure du titre viral dans les fèces 
L’hémagglutination est une caractéristique que l’on retrouve chez tous les parvovirus (Siegl 
1976). En effet, le virus a la capacité de s’agglutiner en présence de globules rouges d’espèces 
données, à des conditions particulières de pH et de température. Cette caractéristique est un 
outil important pour la détection du virus et sa quantification. Elle permet aussi l’identification 
virale, via l’utilisation d’un antisérum à CPV-spécifique.  
Le parvovirus s’agglutine fortement aux érythrocytes de porc et de macaque, et moyennement 
aux érythrocytes de cheval et de chat. Pour la facilité d’accès, ce sont les globules rouges de 
porcs qui sont le plus souvent choisis dans les protocoles (Carmichael et al. 1980).  
Le résidu 323 de la protéine de capside VP2 détermine le pouvoir d’hémagglutination. Le 
parvovirus canin semble capable d’agglutiner les globules rouges de porc avec une réaction 
optimale à un pH de 7.2 et à une température de 4°C.  
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Le test d'hémagglutination (HA) est une méthode conventionnelle suivie pour le diagnostic de 
la parvovirose canine. On utilise une concentration de 1% d'érythrocytes. Les échantillons 
fécaux sont dilués par deux plusieurs fois. Le titre en hémagglutination est donné par la 
réciprocité de la plus grande dilution d'échantillon fécal montrant une hémagglutination 
complète. Les échantillons avec un titre supérieur à 32 sont considérés comme positifs.  
Cependant, la sensibilité du test peut être remise en cause ; les fèces doivent être le plus fraîches 
possibles pour que les virus n'aient pas perdu leur capacité d'hémagglutination, le titre en virus 
doit également être assez élevé (Carmichael et al. 1980).  
 Interférence avec la vaccination  
 
La vaccination est suspectée d'interférer avec les tests diagnostics en provoquant des 
faux positifs. En effet, le cycle de réplication de la souche vaccinale est très similaire à celui 
retrouvé lors de l'infection naturelle avec une réplication virale dans les tissus lymphopoïétiques 
et la muqueuse intestinale causant une virémie et une brève période d'excrétion fécale (Decaro 
et al. 2014). Après la vaccination avec un vaccin vivant atténué, environ un quart des chiens 
(23%) (Freisl et al., 2017) et un tiers des chats (30%) vont excréter le virus (Bergmann et al. 
2019). Chez le chien, l’excrétion virale perdure sur une moyenne de 20 jours environ alors que 
la séroconversion est observée au bout de 1 à 2 semaines (Decaro et al. 2014). Chez le chat, la 
vaccination de chatons sains a entrainé des tests fécaux positifs jusqu’à 28 jours après la 
vaccination, et la fréquence de cette interférence vaccinale dépend du test utilisé (Patterson et 
al. 2007 ; Bergmann et al. 2019).  
La présence de ces faux positifs post-vaccination peut poser problème, notamment chez les 
chiots présentant une gastro-entérite aigue peu de temps après la première vaccination (Freisl 
et al. 2017). Cependant, il faut retenir que les titres viraux excrétés sont bien plus bas que dans 
le cas d’une infection avec la souche naturelle, ce qui peut nous permettre de faire la différence 
via une PCR quantitative. Le virus sauvage peut atteindre 1012 copies par 10 µL chez les 
individus symptomatiques, tandis que la souche vaccinale atteint 105−6copies en moyenne. De 
plus, la plupart des tests rapides ne détectent pas ces titres trop bas (Decaro, Buonavoglia 2017). 
En effet, les tests rapides utilisés en routine pour le diagnostic de CPV se révèlent négatifs sur 
les échantillons de fèces à très faibles titres (Decaro et al. 2014).   
Les faux positifs sont donc possibles dans les quelques jours suivant la vaccination, dus à 
l'inefficacité du test à distinguer les antigènes de la souche sauvage et du vaccin atténué. 
Cependant, ce nombre de faux positifs est considéré comme négligeable (Patterson et al. 2007).  
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3. Titrage des anticorps 
 
a. Méthode Hémagglutination Inhibition (HI), gold standard 
 
La méthode d’hémagglutination inhibition permet de connaitre le titre en anticorps d’un 
individu contre le parvovirus, et ainsi de pouvoir quantifier la réponse immunitaire suite à la 
vaccination ou à une infection naturelle. Cette méthode constitue le gold standard de la 
quantification du titre en anticorps d’un individu.  
Les tests d’hémagglutination inhibition sont menés à 4°C en utilisant une solution contenant 
1% d’érythrocytes de porc ainsi que le virus CPV-2 ou FPV à un titre de 8 unités HA (cf  IV.2.b 
Méthode d’Hémagglutination). Ensuite, le sérum, qui contient un certain titre en anticorps que 
l’on cherche à déterminer, est dilué par deux plusieurs fois dans un tampon à pH=7.2, en 
commençant par une dilution 1 :10. Les différentes dilutions de sérum sont mises en contact 
avec la solution contenant le virus et les érythrocytes. Les titres en anticorps sont finalement 
exprimés comme la réciprocité du sérum avec la plus grande dilution qui inhibe complètement 
l’hémagglutination (Pratelli et al. 2001).  
 Méthode de neutralisation virale  
Cette méthode consiste à effectuer plusieurs dilutions de sérum qui seront ensuite 
mélangées avec une solution virale contenant 100 à 300 DICT50 de CPV-2. Après une heure 
d’incubation à température ambiante, on ajoute une suspension cellulaire. Les plaques sont 
ensuite incubées à 37°C dans une atmosphère humidifiée en CO2 pendant 5 jours, et le virus est 
ensuite détecté et titré en utilisant le test HA. Le titre en anticorps neutralisants est donc calculé 
comme étant la réciproque du plus haut niveau de dilution du sérum ayant complètement 
neutralisé le virus (Pratelli et al. 2001).  
Les dernières études ont montré une meilleure sensibilité de cette méthode comparée aux 
résultats obtenus avec la méthode d’hémagglutination inhibition. En effet, les résultats obtenus 
par HI (gold standard utilisé en diagnostic laboratoire pour évaluer l'immunité humorale contre 
CPV-2) pourraient surestimer le véritable statut immunitaire de l'animal (Pratelli et al. 2001 ; 
Cavalli et al. 2008).  
4. Traitements principaux  
 
Lorsqu’une parvovirose canine ou féline est diagnostiquée, il faut toujours hospitaliser et 
procéder à un isolement total de l’individu contaminé du fait de la contagiosité et de la 
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résistance importante du virus. Un matériel et des tenues spécifiques doivent être utilisés, et les 
déchets doivent être récupérés.  
Le but primaire de la thérapie contre la parvovirose est la gestion de la fluidothérapie ainsi que 
la restauration des déséquilibres ioniques et la prévention d’infections bactériennes secondaires. 
La fluidothérapie est assurément la part la plus importante du traitement, et doit être continuée 
tant que les diarrhées et vomissements sont présents. L’hypoglycémie et l’hypokaliémie sont 
fréquentes et doivent être prises en compte dans la mise en place de la fluidothérapie. Les 
antibiotiques sont fortement recommandés du fait du risque important de translocation 
bactérienne via la muqueuse intestinale fortement altérée. Associée à la leucopénie, les risques 
de sepsis sont donc élevés (Greene, Sykes 2011).  
 Fluidothérapie  
 
La fluidothérapie est la clé du traitement contre la parvovirose, elle doit être massive et 
adaptée aux besoins et pertes ioniques. En première intention, l’utilisation de cristalloïdes 
isotoniques est la plus adaptée. L’évaluation des pertes et déficits hydriques est donc 
fondamentale pour réhydrater correctement l’animal. L’animal doit être pesé tous les jours.  
En cas de signes d’hypotension, des bolus de cristalloïdes isotoniques à 20-30mL/kg sont 
réalisés, voire plus si les signes d’hypovolémie sont marqués. La correction de l’hypovolémie 
doit être effectuée en priorité à l’admission de l’animal, et être rétablie dans les 1 à 2 heures 
suivant l’admission. Une fois la volémie et la perfusion restaurée, le débit doit être réduit aux 
besoins d’entretien de l’animal (2mL/kg/h), auxquels s’ajoutent les pertes hydriques. En raison 
de l’anorexie, des vomissements et de la diarrhée, les troubles ioniques et les hypoglycémies 
sont fréquentes, en particulier chez les chiots et les races naines. Le potassium et le glucose 
doivent donc être contrôlés au moins une fois par jour, et si nécessaire, des supplémentations 
en chlorure de potassium et en glucose doivent être ajoutées dans la perfusion (Prittie 2004).  
La destruction massive des villosités causée par le virus peut entrainer des pertes intestinales 
massives de protéines, notamment d’albumine. Les conséquences d’une hypoalbuminémie 
peuvent être graves, avec une diminution de la pression oncotique et l’apparition d’oedèmes 






 Antiémétiques  
 
Chez les chiens, la destruction des cryptes intestinales, la motilité intestinale anormalement 
augmentée et l'activation de la cascade de cytokines induite par les endotoxines contribuent à 
l'activation locale et centrale des centres du vomissement. 
 
La perte de fluide importante, mais aussi le risque de pneumonie par fausse déglutition ou 
encore d'érosion des muqueuses gastrique et œsophagienne sont des complications potentielles 
de vomissements profus. Des antiémétiques peuvent être utilisés pour limiter les vomissements, 
et ainsi limiter les pertes hydriques ainsi que le stress provoqué par les nausées, et favoriser la 
réalimentation. Les antiémétiques les plus couramment utilisés sont le métoclopramide, le 
maropitant, la prochlorpérazine et l’odansetron.  
i. Le métoclopramide 
 
Le métoclopramide est un neuroleptique antagoniste de la dopamine. Il prévient les 
vomissements par blocage des sites dopaminergiques. Il augmente également l'amplitude des 
ondes de contraction œsophagienne, le tonus du sphincter inférieur de l'œsophage et la vitesse 
de vidange gastrique. En raison de cette action pro-kinétique, son utilisation sur les individus 
atteints de parvovirose peut être controversée. Il ne doit pas être administré chez les individus 
ayant un risque d’intussusception. Il peut cependant être administré en perfusion continue à 
2mg/kg/j, ce qui permet un effet optimal pour les animaux hospitalisés (Nelson, Couto 2014). 
Il serait également la cause du développement de trémulations musculaires, et aussi un 
modulateur immunitaire. (Mantione, Otto 2005) 
ii. Le maropitant 
 
Le maropitant est un antagoniste des récepteurs NK-1 des neurokinines. Il est utilisé à 
la dose de 1 à 2mg/kg une fois par jour en injection. Il n’est pas recommandé chez les chiens 
de moins de 16 semaines, car ils sont à risque de causer une hypoplasie de la moelle osseuse.   
iii. Le prochlorpérazine 
 
La prochlorpérazine (acépromazine) est un antagoniste des récepteurs alpha-adrénergiques, 
mais aussi un antagoniste des récepteurs dopaminergiques, histaminergiques et cholinergiques. 
La prochlorpérazine peut causer des hypotensions et une sédation, ce qui n'est pas souhaité chez 
des chiens infectés par la parvovirose, car cela peut augmenter le risque de pneumonies par 
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L'ondansétron est un puissant antagoniste et hautement sélectif des récepteurs 5-HT3 à la 
sérotonine, impliqués dans les phénomènes de réflexe émétique. Il est souvent utilisé en 2ème 
intention, en cas de non-réponse au maropitant et au métoclopramide. (Yalcin, Keser 2017) 
Les antiémétiques sont efficaces pour réduire les pertes liquidiennes, diminuer la détresse de 
l’animal et permettre la nutrition. L’efficacité de ces antiémétiques est prouvée, le choix de la 
molécule relève donc d’une balance bénéfice/risque des effets indésirables, des modalités 
d’administration et du prix (Yalcin, Keser 2017).  
Malgré la mise en place des traitements antiémétiques, les vomissements persistent encore dans 
la majorité des cas, bien que la sévérité des signes soit réduite. De plus, cette thérapie est 
nécessaire mais n’est pas dépourvue d’effets secondaires (hypotension, signes de dépression et 
immuno-modulation), qui peuvent même avoir pour conséquence de prolonger les temps 
d’hospitalisation (Mantione, Otto 2005).  
 Réalimentation  
 
Auparavant, il était conseillé de laisser l’animal à jeun jusqu’à 12h après l’arrêt total de 
vomissements. Néanmoins, une étude a montré un intérêt à procéder à une réalimentation 
précoce. En effet, une comparaison a été effectué entre un groupe de chiots laissés à jeun jusqu’à 
12h après le dernier vomissement (ce qui a permis une réalimentation en moyenne 50h après 
l’admission) et des chiots nourris par sondage naso-œsophagien à partir de 12h après 
l’admission.  Les chiots réalimentés précocement ont montré une guérison plus rapide et un 
gain de poids plus important. De plus, les pertes protéiques intestinales sont moins importantes, 
ce qui est le reflet d’une barrière intestinale moins lésée et d’un renouvellement cellulaire 
efficace, permettant une diminution des risques de translocation bactérienne et d’endotoxémie 
(Mohr et al. 2003).  
Cependant, les protéines non digestibles peuvent être absorbées en quantité augmentée du fait 
de la gastro-entérite aigue. La réalimentation ne doit donc pas être composée de protéines 
intactes, qui pourraient provoquer des problèmes de tolérance alimentaire, résultant en une 
inflammation intestinale et des réponses d’hypersensibilité. L’ajout de fibres insolubles non 
fermentescibles (cellulose) pourrait diminuer le risque de translocation bactérienne.  
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 Antibiotiques  
 
L’antibiothérapie est fondamentale dès lors que le diagnostic de la parvovirose a été 
effectué, en raison des risques de translocation bactérienne et de septicémie associés à la 
leucopénie. L’antibiothérapie est administrée par voie parentérale. Les bactéries les plus 
communément impliquées sont Escherichia coli et Clostridium perfringens. Le spectre de 
l’antibiotique doit donc toucher les bactéries gram-négatives ainsi que les bactéries anaérobies 
(Greene, Sykes 2011).  
Les béta-lactamines offrent un large spectre, recherché pour cette antibiothérapie. 
L’amoxicilline / acide-clavulanique peut être utilisé en première intention  (20mg/kg toutes les 
8h par voie intra-veineuse), ou encore l’ampicilline (22mg/kg IV TID), et peut être associé à la 
gentamicine, ce qui permet de couvrir les gram-négatives et les bactéries anaérobies (Prittie 
2004). En raison de la néphrotoxicité des aminoglycosides, la gentamicine ne peut pas être 
utilisée sur des individus déshydratés ou hypotendus. Les quinolones fluorées sont également 
efficaces mais doivent être évitées sur les chiots en croissance (Greene, Sykes 2011). De plus, 
leur utilisation n‘est pas autorisée en première intention et sans antibiogramme. 
L’antibiothérapie doit durer le moins de temps possible, c’est-à-dire pendant l’hospitalisation 
et maximum 1 à 2 jours après avoir rendu l’animal.  
 Anti-acides  
 
Les anti-acides peuvent être utilisés mais leur efficacité dans le traitement contre la 
parvovirose n’a pas été prouvée. Ils peuvent aider à prévenir les risques d’œsophagites liés aux 
vomissements incoercibles. L’oméprazole est un inhibiteur de la pompe à proton réduisant 
l’acidité gastrique efficacement. Il est cependant administré par voie orale, donc est inutile chez 
un individu qui n’a pas stoppé les vomissements.  Enfin, une récente étude a montré qu’utiliser 
du N-acétylcystéine (un antioxydant) par voie injectable pouvait accélérer la guérison en 
permettant une amélioration plus rapide de la leucopénie et du stress oxydatif, et ainsi diminuer 
la durée d’hospitalisation (Gaykwad et al. 2018).  
 Pansements digestifs  
 
Aucune étude n’a été menée pour prouver l’efficacité des pansements digestifs pour le 
traitement de la parvovirose. Cependant, ils ne peuvent être néfastes et peuvent être administrés 
par voie orale lorsque les vomissements ont cessé. Les pansements utilisés sont principalement 




 Anti-diarrhéiques  
 
Les anti-diarrhéiques ne doivent jamais être utilisés. Ils favorisent les translocations 
bactériennes et aggraveraient les lésions intestinales.  
 Analgésie  
 
L’efficacité des analgésiques n’a pas été démontrée. Ils pourraient même avoir un effet 
néfaste. Il faut donc adapter au cas par cas, en stoppant l’analgésique si l’état de l’animal se 
dégrade après administration. On n’utilise jamais les anti-inflammatoires non-stéroïdiens qui 
peuvent provoquer des lésions rénales en situation de déshydratation ou d’hypoperfusion. On 
utilisera plutôt des opioïdes. L’effet émétique de certains opioïdes est cependant à éviter.  
 Administration de sérum hyper-immun 
 
Des administrations de sérum hyper-immun ont montré des résultats variables. Des chiens 
infectés expérimentalement et ayant reçu des anticorps anti-CPV dérivés d’œufs de poule ont 
été protégés des signes cliniques de la maladie quand des quantités suffisantes étaient 
administrées (Van Nguyen et al. 2006). Cependant, dans cette étude, les anticorps anti-CPV ont 
été administrés précocement, soit avant l’apparition des signes cliniques. Leur efficacité lors 
d’une utilisation dans le cadre d’une infection naturelle, donc après apparition des signes 
cliniques, doit être vérifiée.  
Etant donné que ces produits commerciaux contenant des igG ne sont pas facilement 
disponibles, des transfusions de plasma ou de sang issus de chiens possédants des taux 
d’anticorps élevés semblent la solution la plus pratique. Cependant, une étude a montré qu’une 
injection unique de sérum hyper-immun après apparition des signes cliniques chez des chiens 
naturellement infectés n’avait pas d’effet sur les signes cliniques ou la mortalité (Bragg et al. 
2012). L’utilisation de ce sérum est coûteuse, complexe et ne permet pas d’obtenir des résultats 
satisfaisants, leur utilisation n’est donc pas préconisée.   
 Interférons-omégas félins 
 
Des chiens infectés expérimentalement ou naturellement ont été traités avec des interférons 
recombinants félins, administrés par voie intraveineuse à de hauts dosages, en commençant 
précocement (4 jours ou moins après l’infection). Leur utilisation a montré une efficacité dans 
plusieurs études, permettant une amélioration des signes cliniques et une réduction de la 
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mortalité. L’activité antivirale de l’interféron a été prouvée, et permet le développement 
important d’une immunité cellulaire en augmentant l’activité des cellules sanguines, des 
macrophages et des lymphocytes T cytotoxiques (Martin et al. 2002).  
Une spécialité du nom de VIRBAGEN (laboratoire VIRBAC) est commercialisée et permettrait 
une réduction des signes cliniques et de la mortalité lors d’infection par le parvovirus chez le 
chien.  
5. Immunisation post-infection 
 
Après avoir guéri d’une infection contre la parvovirose, un chiot sera immunisé pendant au 
moins 20 mois et possiblement à vie. En général, la corrélation entre le titre en anticorps 
(déterminé par neutralisation virale ou hémagglutination inhibition) et la résistance à l’infection 
est bonne. Si les titres en anticorps sont bas, une infection localisée est possible, mais des signes 
systémiques sont peu probables. Les immunoglobulines produites au niveau de la muqueuse 
intestinale persistent moins de 15 jours après l’infection et ne jouent donc pas de rôle dans la 
longévité de l’immunisation (Greene, Sykes 2011).  
V. La vaccination 
 
La vaccination atténue les signes cliniques, réduit l'excrétion virale, rend la maladie moins 
sévère et diminue le temps d'hospitalisation (Meunier et al., 1985; Spibey et al., 2008). 




Le vaccin se définit comme toute préparation destinée à stimuler activement l’immunité 
d’un individu de façon à le protéger contre un agent pathogène (infection) ou une maladie 
(signes cliniques).  
La vaccination a deux objectifs qui s’expriment à deux échelles différentes :  
-A l’échelle de l’individu : La vaccination permet la protection contre une maladie ou une 
infection en induisant une immunité suffisamment importante.  
-A l’échelle de la population : La vaccination permet également de protéger contre les risques 
d’épidémie ou d’épizootie en stoppant ou en limitant la propagation de l’agent pathogène au 
sein de la population. 
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b. Principe de la vaccination et de la mise en place d’une mémoire immunitaire 
 
La vaccination correspond à une immunisation active de l’animal et se base sur le 
principe de l’immunité acquise ou adaptative. L’immunité acquise permet la reconnaissance 
d’un antigène par l’organisme grâce à la mise en place de la mémoire immunitaire, et permet 
également une réponse adaptée et spécifique du type d’antigène reconnu.  
La vaccination consiste donc à introduire un antigène dans l’organisme afin d’induire une 
réponse immunitaire. Le principal bénéfice de cette procédure est la mise en place d’une 
mémoire immunitaire à long terme permettant, lors d’un contact ultérieur avec l’agent 
pathogène, une réponse rapide et efficace contre l’infection. Il est nécessaire de stimuler 
régulièrement le système immunitaire mémoire avec des rappels vaccinaux afin de prolonger 
la protection (Day, Schultz 2014).  
Cette immunité acquise se distingue en deux mécanismes : 
i. L’immunité à médiation cellulaire  
 
L’immunité à médiation cellulaire se base sur l’implication des lymphocytes T.   
Les lymphocytes T, présents dans les organes lymphoïdes secondaires et dans le sang, se 
distinguent en plusieurs catégories, qui ont chacune un rôle différent dans la mise en place de 
l’immunité à médiation cellulaire.    
Les lymphocytes T-cytotoxiques (LT-CD8)  
Ils sont capables de reconnaitre les cellules infectées via leur récepteur TCR et de déclencher 
leur activité cytotoxique, provoquant ainsi l’apoptose de la cellule infectée via divers 
mécanismes. 
Les lymphocytes T-helper (LT-CD4) 
Ils sont activés par les cellules présentatrices d’antigène (macrophages, cellules 
dendritiques…). La reconnaissance de l’antigène à la surface de ces cellules, associé à la 
fixation de plusieurs ligands aux récepteurs du lymphocyte permet leur activation. Une fois 
activés, les LT-CD4 peuvent acquérir différents phénotypes : 
- Les T-helper 1 (Th1) stimulent la phagocytose et la sécrétion d’interleukine 12 par les 




- Les T-helper 2 (Th2) favorisent la multiplication des lymphocytes B et la production 
d’immunoglobulines. Cette réponse est adaptée aux infestations parasitaires types 
helminthes ; 
- Les T-helper 17 stimulent le phénomène inflammatoire en provoquant la libération de 
cytokines pro-inflammatoires et en recrutant des granulocytes et des macrophages. Cette 
réponse est adaptée pour combattre les bactéries et les myces extracellulaires ; 
- Les T-régulateurs limitent les effets délétères associés et permettent une bonne régulation de 
la réponse immunitaire. 
Les lymphocytes T-mémoires  
La première division des lymphocytes T activés aboutit en 2 cellules filles. L’une d’elle est le 
précurseur des lymphocytes T-actifs, l’autre des lymphocytes T-mémoires. Ces derniers ont 
une durée de vie très longue et restent dans les tissus lymphoïdes secondaires où ils vont se 
multiplier lentement. Lors d’une future infection par le même antigène, ils seront capables de 
le reconnaitre, de se différencier rapidement en cellules effectrices et de migrer directement 
dans les tissus enflammés. Cette réponse est largement sous-estimée car les lymphocytes T-
mémoires, présents seulement dans les organes lymphoïdes secondaires, sont difficilement 
dosables.    
ii. L’immunité à médiation humorale  
 
L’immunité humorale se base sur la production d’immunoglobulines aussi appelées 
anticorps. Ces immunoglobulines sont dirigées spécifiquement contre un antigène, auquel elles 
vont se fixer afin de les neutraliser et/ou de faciliter leur destruction.  
L’arrivée d’un nouvel antigène extracellulaire provoque une production massive d’anticorps 
dirigés contre cet antigène qui met environ 1 semaine à se mettre en place. Par contre, lors d’une 
future infection par le même antigène, la production d’anticorps dirigés contre cet antigène sera 
beaucoup plus intense et rapide, et durera plus longtemps. Cette deuxième réponse bien plus 
efficace est permise par la mise en place d’une mémoire immunitaire au cours de 
l’immunisation primaire.   
Les anticorps sont produits par les lymphocytes B. La fixation des antigènes sur les récepteurs 
BCR des lymphocytes B associée à la présence d’interleukines sécrétées par les lymphocytes 
T-CD4 permet leur activation en plasmocytes. Une fois activé, le lymphocyte B devenu 
plasmocyte se réplique à l’identique et les cellules filles vont produire des anticorps spécifiques 
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qui ne pourront fixer que l’antigène initialement reconnu ou de structure similaire (réaction 
croisée). Les lymphocytes B sont également capables de persister en tant que lymphocytes B 
mémoire dans la moelle osseuse, où ils vont sécréter des anticorps en continu.  
 
Figure 11 : Schéma résumant le fonctionnement de l’immunité adaptative (Wack, Rappuoli 2005) 
Le vaccin doit être dirigé contre des antigènes immunogènes qui induisent une réponse 
protectrice. 
c. Profil immunologique de la vaccination 
 
Un vaccin vivant issu de micro-organismes à multiplication intracellulaire induit une 
réponse de type humorale et/ou cytotoxique. En effet, la souche vaccinale, bien qu’elle ait perdu 
son pouvoir pathogène, est capable de se multiplier dans l’organisme et d’infecter des cellules 
et va donc mimer l’infection. Le pathogène produit des facteurs de virulence, qui entraînent la 
destruction des tissus et provoquent une inflammation, à l’origine d’une réponse immunitaire à 
médiation cellulaire et humorale. Cette double réponse permet la mise en place d’une mémoire 
immunitaire durable. C’est le cas pour les vaccins vivants atténués contenant la valence 
parvovirose.  
Un vaccin inactivé ne se multiplie pas dans l’organisme et reste dans le secteur extracellulaire, 
il induit donc une réponse humorale seulement. En présence d'un vaccin inerte, il n'y a pas de 
facteurs de virulence ni de facteurs de destruction tissulaire, donc pas d'inflammation. La 
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réponse spécifique engendrée est faible. Les adjuvants permettent de mimer ces signaux 
d’alertes afin d’améliorer la réponse immunitaire pour les vaccins peu immunogènes. 
2. Les différents types de vaccins et leur efficacité  
 
Il existe différents types de vaccins contre la parvovirose, notamment des vaccins inactivés 
et des vaccins vivants modifiés.  
a. Les vaccins inactivés 
 
Les vaccins inactivés sont composés des micro-organismes tués. Cependant, les épitopes 
conformationnels sont nécessaires pour la reconnaissance, la paroi du micro-organisme doit 
donc conserver un bon état. La réponse est majoritairement à médiation humorale, et nécessite 
des rappels réguliers.  
Les vaccins inactivés CPV-2 permettent une protection efficace et ont montré une efficacité 
satisfaisante dans de nombreuses études. Cependant, leur protection est de courte durée. En 
effet, dans une étude menée sur des chiens en 1982 avec un vaccin inactivé sans adjuvant, 
l’immunité totale (corrélée au titre en anticorps) a duré seulement 6 semaines et la protection 
contre l’infection 20 semaines (Pollock, Carmichael 1982a). Cependant, dans une autre étude 
menée sur des chiens ayant reçu un vaccin inactivé avec adjuvant, les anticorps ont permis une 
protection au-delà de 1 an. La présence d’un adjuvant dans les vaccins inactivés semble donc 
primordiale pour permettre une protection de longue durée (Povey et al. 1983).   
 
b. Les vaccins atténués  
 
Les vaccins vivants atténués sont très efficaces contre les virus. Ils sont cultivés dans un milieu 
très favorable. Ainsi, après plusieurs passages dans les cellules, les virus perdent 
progressivement leur pouvoir pathogène qui a perdu son utilité dans ces conditions optimales. 
Ces virions non virulents sont ensuite testés sur des cellules pour s’assurer de la perte de leur 
pouvoir pathogène. L’utilisation de ces vaccins provoque une réponse humorale et cellulaire de 
longue durée. Cependant, l’inconvénient est la possibilité rare mais non nulle de réversion vers 
la forme pathogène.  
Les vaccins atténués sont les vaccins les plus couramment utilisés aujourd’hui. Ils allient une 
réponse immunologique importante et durable (> 3 ans), avec des titres en anticorps élevés, et 
une rapidité d’action conséquente. En effet, une protection efficace contre un virus virulent 
apparait dès 72h post-vaccination, alors que la réponse met une ou deux semaines à atteindre 
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sa réponse maximale avec un vaccin inactivé (Pollock, Carmichael, 1982a ; Patterson et al., 
2007). Une différence marquée du titre en anticorps entre les vaccins atténués et inactivés est 
observée à deux semaines post-vaccination. Bien que les deux types de vaccins permettent une 
vaccination efficace et de longue durée, les vaccins vivants atténués ont une efficacité 
clairement supérieure quant à la rapidité de mise en place de l'immunité protectrice, ce qui peut 
révéler un avantage non négligeable dans les zones à forte pression infectieuse, telle que les 
refuges ou les élevages (Patterson et al. 2007).  
Bien que des questionnements sur une possible réversion du pouvoir pathogène du virus 
vaccinal causant des signes cliniques aient été posés, aucune étude n’a démontré cette 
hypothèse. 
3. Les enjeux de la vaccination  
 
La vaccination contre la parvovirose est de nos jours le moyen de prévention le plus efficace 
contre la maladie, mais possède encore de nombreux enjeux. Des échecs de vaccination sont 
présents chez le chat comme chez le chien, plus particulièrement lors de la primovaccination. 
Il a été mis en évidence des facteurs de risque d’échecs de vaccination, que nous exposerons 
dans ce paragraphe.   
a. Protection croisée entre les souches 
 
i. Vaccins FPV et protection contre CPV-2 chez le chat  
 
Chez le chat, la vaccination avec un vaccin FPV vivant atténué ou inactivé a montré une 
protection contre l’infection et contre l’excrétion des variants CPV-2a et CPV-2b (Chalmers et 
al. 1999 ; Gamoh et al. 2005). 
ii. Vaccins FPV chez le chien  
 
Lorsque la parvovirose canine est apparue, les vaccins inactivés FPV étaient les plus 
utilisés. Cependant, ils conféraient une immunité courte avec des anticorps indétectables par la 
méthode HI après 3 mois (Pollock, Carmichael 1982a).  
Les vaccins atténués FPV ont également été utilisés chez les chiens. Selon les études, une partie 
des chiens est protégée au-delà de 6 mois post-vaccination. Cependant, les effets sont très 
hétérogènes selon les individus et la réponse sérologique suite à la vaccination n’est pas 
suffisamment importante (Gordon, Rogers 1982). De plus, les vaccins atténués CPV-2 ont une 
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capacité à surpasser des titres en anticorps d’origine maternelle capables d’interférer avec un 
vaccin atténué FPV chez les chiots. Cela reflète la différence entre la dose minimale 
d'immunisation entre ces deux vaccins, qui est 10 000 fois plus élevée pour le vaccin FPV que 
pour le CPV. On remarque donc une bien meilleure efficacité du vaccin CPV chez le chiot, qui 
est d’ailleurs le vaccin actuellement utilisé (Pollock, Carmichael 1982b). 
iii. Vaccins CPV-2 et protection contre les variants CPV-2a, CPV-2b et CPV-2c chez le chien  
 
Comme nous l’avons vu précédemment, il existe plusieurs variants de parvovirus canin, 
qui ont évolué au cours du temps. A l’heure actuelle, la souche originale CPV-2 n’existe plus 
et a été remplacée par 3 variants qui coexistent à des fréquences différentes selon les régions 
du monde : CPV-2a, CPV-2b et CPV-2c. Malgré l’apparition de ces mutants, les vaccins 
couramment utilisés à l’heure actuelle sont composés pour beaucoup de la souche originale de 
CPV-2, tandis que certains utilisent le variant CPV-2b.  
La question de protection croisée entre les différentes souches se pose donc et le fait que la 
souche utilisée dans le vaccin soit différente de celle trouvée sur le terrain pourrait expliquer 
une source potentielle d’échecs. 
Des études menées in vitro sur du sérum de chien ont montré la mise en place d’anticorps contre 
les variants CPV-2a, CPV-2b et CPV-2c après une vaccination utilisant la souche originale 
CPV-2, bien qu’ils soient en quantité significativement moins importante que contre la souche 
originale (Pratelli et al., 2001 ; Cavalli et al., 2008). Ces résultats sont à relativiser car les études 
ont été menées in vitro. Il semblerait toutefois que la protection croisée contre les variants ne 
soit pas altérée, car le titre en anticorps atteint tout de même un niveau bien au-dessus du 
minimum requis. D’ailleurs, la quasi-totalité des études menées in vivo ont pu démontrer que 
les vaccins initiaux visant la souche originale étaient aussi performants sur les variants CPV-
2a, CPV-2b et CPV-2c (Greenwood et al., 1995 ; Spibey et al., 2008). L’efficacité des vaccins 
contenant la souche CPV-2b a également été démontrée sur les différents variants (Wilson et 
al. 2014). Aucun lien direct n’a pu être trouvé entre les échecs de vaccination, la sévérité de la 
maladie et les souches particulières de CPV impliquées dans l’infection (C. Miranda, 
Thompson 2016).  
Malgré les différentes études qui ont été menées pour s’assurer de la protection croisée entre 
les souches vaccinales et les souches sauvages, certains auteurs restent sceptiques quant à la 
qualité des études menées (études menées in vitro, taille d’échantillon trop petite, manque de 
moyens, manque d’étude de terrain…) et affirment qu’on ne peut déclarer avec certitude la 
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réelle efficacité des vaccins actuels sur les nouveaux variants, notamment CPV-2c (Hernández-
Blanco, Catala-López 2015).  
Cette protection croisée semble en effet encore en questionnement. En 2007, une épidémie a 
été rapportée dans un élevage en Italie, qui a touché des jeunes chiens mais aussi des adultes, 
qui étaient correctement vaccinés avec la souche originale CPV-2. La souche responsable de 
l’infection a été identifiée par PCR comme étant le variant CPV-2c. Cette épidémie montre 
donc deux particularités : l’âge élevé des chiens touchés, ainsi que l’infection chez des chiens 
correctement vaccinés. Cette souche hautement pathogène semble donc avoir une mauvaise 
protection croisée avec le vaccin. Même si des études ont montré l’efficacité du vaccin CPV-2 
sur les souches CPV-2c, ces études ont été menées dans des conditions contrôlées, avec des 
inoculations du virus à 28 jours post-vaccination, soit lorsque les titres en anticorps sont 
maximaux, ce qui ne traduit pas forcément les conditions de terrain. Cet évènement pousse à se 
demander si les vaccins CPV-2 permettent une immunité durable contre les souches 
hétérologues (Nicola Decaro et al. 2008).  
De plus, l’évolution continuelle du virus et la présence de mutations des sites antigéniques 
pourrait provoquer un défaut d’immunité croisée, comme le montre une étude de terrain menée 
dans un refuge en Inde qui a recensé 28 cas positifs au CPV sur des chiens correctement 
vaccinés et ayant des titres en anticorps élevés. Une mutation particulière du virus au niveau du 
résidu 440 (site essentiel de la reconnaissance antigénique) a été mise en évidence et semble 
remettre en cause l’efficacité des vaccins actuels sur les nouveaux mutants (Mittal et al. 2014).  
La capacité du virus à muter et le développement de multiples variants pourraient avoir des 
implications considérables quant à l'efficacité vaccinale (Truyen 2006). 
On peut donc se demander s’il ne serait pas intéressant de développer des vaccins contenant les 
souches circulant sur le terrain, ou encore des vaccins polyvalents, pour améliorer l'efficacité 
de la prophylaxie contre CPV-2. 
 Interférence avec les anticorps d’origine maternelle 
 
i. Transmission et cinétique des anticorps d’origine maternelle 
 
Les anticorps d’origine maternelle (AOM) sont les anticorps transmis de la mère au 
petit. Ils sont indispensables pour permettre au nouveau-né de résister aux pathogènes du milieu 
pendant ses premières semaines de vie, étant donné que son immunité propre est encore naïve. 
Chez le nouveau-né, seulement 10% des anticorps contre CPV-2 sont transférés par voie 
transplacentaire, la majorité se faisant via le colostrum pendant les premières heures de vie. 
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Après la tétée, les chiots ont un titre HI en anticorps contre le CPV correspondant à environ 
50% du titre de la mère. Ces AOM décroissent au cours du temps de manière exponentielle, 
avec un temps de demi-vie de 9,7 jours chez le chiot (Pollock, Carmichael 1982b) et 8,8 jours 
chez le chaton (Jakel et al. 2012). C’est alors que le relais via la vaccination est primordial.  
Cependant, une vaccination trop précoce sera inefficace car les AOM sont capables d’interférer 
avec le virus vaccinal en empêchant sa réplication, et donc le développement d’une immunité 
protectrice.  
Sur une étude contenant 67 chiots, il a cependant été montré qu’à 8 semaines d’âge, 100% des 
chiots avaient un titre en anticorps inférieur à 1:80 et n’étaient donc plus protégés contre la 
parvovirose (Mila et al. 2014).    
ii. Les échecs vaccinaux dus à l’interaction avec les AOM 
 
Tout l’enjeu de la vaccination contre la parvovirose chez le chiot et le chaton repose sur 
la présence des anticorps d’origine maternelle. Cependant, il existe une période durant laquelle 
le titre en AOM du chiot est trop bas pour permettre une protection contre l’infection, mais reste 
trop élevé et interfère avec la vaccination, la rendant inefficace. Cette période est appelée la 
fenêtre de susceptibilité. 
 
Figure 12 : Evolution du taux d’anticorps en fonction de l’âge de l’individu 
Tous les chiots avec des titres HI de 1:40 ou moins ne sont plus protégés, mais les chiots avec 
des titres en AOM même minimes et indétectables via la méthode HI (mais les méthodes de 
neutralisation plus sensibles montrent bien qu’ils sont présents), ne réagissent pas à la 
vaccination. La période critique où les titres sont trop bas pour protéger contre l’infection mais 
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trop hauts pour permettre une vaccination efficace est estimée à 2-4 fois le temps de demi-vie 
soit 2 à 5 semaines d’âge (Pollock, Carmichael 1982b). Sur des chatons vaccinés à 6 semaines, 
88% des chatons ayant un titre en AOM inférieur à 1:10 se sont immunisés contre la parvovirose 
contre 42% des chatons ayant un titre en AOM supérieur à 1:10 (Dawson et al. 2001).  
Ainsi, la date de la dernière injection de primovaccination a également une incidence directe 
sur les échecs de vaccinations (Altman et al. 2017). En effet, les AOM décroissent avec le temps 
à une cinétique variable. Plus la dernière injection se fait tard, plus la probabilité de ne pas 
interférer avec les AOM est grande. Une étude a d’ailleurs montré que les chatons qui terminent 
leur primovaccination à 15 semaines ont une meilleure immunité que les chatons qui terminent 
à 12 semaines. Cela nous amène donc à penser que les protocoles se terminant à 12 semaines 
peuvent être insuffisants pour couvrir un maximum d’individus (Dawson et al. 2001). 
Les échecs vaccinaux sont relativement fréquents, comme le montre une étude à grande échelle 
effectuée sur des chiens en Australie en 2012. Parmi la population de chiens ayant contracté la 
parvovirose, 17% des cas étaient des chiens ayant reçu la dernière injection de primovaccination 
avant 14 semaines, contre 3,3% qui avaient reçu la dernière injection après 14 semaines. De 
plus, la grande majorité des cas étaient des chiens de moins de 12 mois, ce qui indique un échec 
de la primovaccination. L’enjeu de la vaccination nous apparait donc clairement : la première 
année de vie du chien est particulièrement à risque, notamment lorsque la primovaccination a 
été effectuée trop précocement (Ling et al. 2012).  
iii. Facteurs de variation du titre en AOM en fonction de l’âge des chiots et des chatons 
 
Les taux d’anticorps sont très variables selon les individus à un âge donné. Cette 
variabilité se traduit dès deux jours d’âge, avec des titres HI en AOM qui varient entre 1:10 et 
1:1280 chez le chiot. La limite de protection ayant été estimée à un titre de 1:80 (Pollock, 
Carmichael, 1982), 38% des chiots n’ont pas atteint ce titre à 2 jours d’âge et sont considérés 
comme non protégés contre la parvovirose. Ces AOM sont pourtant indispensables à la survie 
du petit. D’ailleurs, les chiots avec un titre en AOM inférieur à 1:160 montrent une mortalité 
significativement plus élevée que les autres.  
Ces variations peuvent être expliquées par certains facteurs.  
- Influence de l’état immunitaire de la mère sur le taux d’AOM des petits : 
Le titre en AOM des chiots et des chatons est significativement lié au titre en anticorps des 
mères (Pollock, Carmichael, 1982b ; Jakel et al., 2012). Les chiots issus de mères ayant 
contracté la maladie ont un titre en anticorps supérieur aux chiots issus de chiennes vaccinées 
54 
 
avec des vaccins inactivés. Pour ces chiots avec des titres en AOM très supérieurs, la 
vaccination n’est efficace qu’à partir de 14-16 semaines (Pollock, Carmichael, 1982).  
Plusieurs études ont montré une protection presque totale des chatons lorsque la dernière 
injection de primovaccination est effectuée à 16 semaines. Cependant, dans une étude de terrain 
menée en 2012 avec un protocole de vaccination mené à 8, 12 et 16 semaines, 36,7% des 
chatons n’étaient pas immunisés à la suite des 3 vaccinations. Les chatons possédant même un 
titre en AOM très bas (≥ 1:10) ne semblaient pas développer une immunité active, et chez 
certains chatons, ces titres en AOM sont encore décelés à 20 semaines (Jakel et al. 2012). Le 
taux d’échec vaccinal dans cette étude est relativement élevé, ce qui a poussé les auteurs à 
rechercher une cause particulière. Les chats de cette étude étaient issus d’élevage et 
correctement vaccinés. Ce contexte entraine des taux en AOM relativement hauts chez les 
chatons, comparés à d'autres études faites dans des refuges où presque la moitié des chatons 
étaient séronégatifs à 6 semaines, ce qui a permis à un nombre significatif d’entre eux de réagir 
à la vaccination. Ce résultat montre également la susceptibilité particulière des chatons issus de 
mères probablement non vaccinées ou fortement exposées au virus (Dawson et al. 2001). Cela 
suggère qu'une vaccination précoce peut être très bénéfique dans de telles circonstances.  
- Influence de la pression infectieuse du milieu : 
La présence endémique du virus dans l’environnement accélère la décroissance des 
AOM du fait de leur recrutement pour limiter la multiplication virale (Macartney et al. 1988). 
Dans ces zones où la pression infectieuse est élevée, des protocoles vaccinaux précoces sont 
donc justifiés. Une étude a d’ailleurs montré que l’utilisation d’un vaccin à haut titre à 4 
semaines d’âge a permis de diminuer la fenêtre de susceptibilité (De Cramer et al. 2011). 
Cependant, une vaccination avant 4 semaines est déconseillée en raison des risques 
d’hypoplasie cérébelleuse.  
- Influence de la portée : 
Les animaux de la même portée ont des titres en AOM très proches et semblent être 
réactifs au vaccin en même temps. Ces résultats peuvent être intéressants, notamment si des 
mesures du titre en anticorps d’origine maternelle sont effectuées sur un chiot, afin d’adapter la 
vaccination. Les résultats peuvent ainsi être généralisés au reste de la portée (Friedrich, Truyen, 





- Influence de la prise de colostrum sur la quantité d’AOM : 
Le transfert d’immunité passive du CPV-2 est dépendant de la croissance en poids du 
chiot dans les premières 48h, qui est en lien direct avec la prise de colostrum. Pour assurer un 
transfert d’immunité passive optimal chez les chiots, il faut donc s’assurer que la prise de 
colostrum soit conséquente (Mila et al. 2014). Si la quantité de colostrum bue par le chiot 
semble avoir une importance dans le transfert des AOM, sa qualité mais aussi le temps 
d’allaitement jouent également un rôle (Claus et al. 2006). 
Comme nous l’avons exprimé avec différents exemples dans ce paragraphe, il existe une grande 
variabilité individuelle du titre en AOM chez les chiots et les chatons. Cette variabilité nous 
amène à penser qu'un protocole généralisé est peu applicable. Pour une vaccination optimale, 
le protocole devrait être adapté à la situation épidémiologique et individuelle, en calculant le 
taux d'anticorps de la portée ou de la mère. L'identification et la revaccination des animaux non 
protégés est également un élément clé pour augmenter le succès de la vaccination (Jakel et al. 
2012).  
 Les autres causes possibles d’échecs vaccinaux  
 
Bien que l’interférence avec les anticorps d’origine maternelle reste la cause d’échecs 
vaccinaux la plus fréquente, d’autres causes existent et doivent être prises en compte lorsqu’un 
animal vacciné présente une parvovirose :  
- L’immunogénicité pauvre du vaccin peut provoquer des échecs de vaccination. Elle peut 
être due au choix de la souche vaccinale, à un nombre de passages inadapté et donc une 
atténuation trop importante, à une erreur lors de la fabrication. Cependant, ces causes sont 
très rares car les vaccins viennent de chaines de production standardisées et très contrôlées. 
Ce manque d’immunogénicité du vaccin peut aussi être dû à un défaut lors du stockage ou 
du transport du vaccin, par exemple à une interruption de la chaîne du froid, ou encore à 
une mauvaise manipulation du vétérinaire. Ces causes ne doivent pas être négligées.    
- Si l’animal ne présente pas un système immunitaire compétent en raison d’un problème 
génétique, la réponse à la vaccination ne permettra pas de mettre en place une immunité 
protectrice. Par exemple, le Rottweiler et le Doberman sont deux races qui sont suspectées 
d’avoir une prédisposition génétique à ne pas répondre correctement à la vaccination contre 
CPV-2. De manière générale, ces chiens ne répondant pas à la vaccination contre CPV-2 en 
raison d’un système immunitaire incompétent constitueraient 1/1000 de la population 
canine (Day et al. 2016).  
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4. Les alternatives pour limiter les échecs vaccinaux 
 
Comme nous l’avons vu précédemment, il existe des vaccins inactivés ou des vaccins 
vivants atténués. Les vaccins vivants atténués provoquent une réponse sérologique plus 
importante et ont une meilleure efficacité pour surmonter les AOM. Leur utilisation chez les 
chiots et les chatons doit donc être privilégiée (Greene, Sykes 2011). 
Cependant, les échecs vaccinaux dus à l’interférence avec les AOM persistent même avec 
l’utilisation de vaccins atténués. Des auteurs ont donc cherché différentes alternatives aux 
vaccins couramment utilisés pour contrer l’interférence avec les AOM.  
Les facteurs qui peuvent affecter la réponse post-vaccinale sont le titrage en virus du vaccin, le 
degré d'atténuation du virus dans le vaccin, les propriétés antigéniques de la souche vaccinale 
et la voie d'administration. 
 Vaccins à haut-titre viral  
 
La DICT50 quantifie la quantité de virus nécessaire à infecter 50% des cellules d’un tissu. 
L’utilisation de vaccins à haut-titre en virus a été testée dans plusieurs études pour contrer les 
anticorps d’origine maternelle. Une étude a montré des résultats satisfaisants en utilisant un 
vaccin avec un titre de 107 DICT50 par dose, ce qui a permis une réponse vaccinale chez les 
chiots ayant des titres en AOM inférieurs à 1:80. Une étude précédente utilisant un vaccin avec 
un titre de 105 DICT50 n’a provoqué aucune réponse vaccinale chez les chiots ayant des titres 
en AOM supérieurs à 1:20 (Buonavoglia et al. 1992). L’utilisation du vaccin à haut titre 
PRIMODOG du laboratoire MERIAL chez des chiots d’élevage de 4 semaines ayant des titres 
en AOM élevés a permis un taux de séroconversion de 80%, ce qui n’est pas négligeable et ce 
qui permet de réduire la fenêtre de susceptibilité, surtout dans des zones d’élevage où le virus 
est endémique (De Cramer et al. 2011).  
 Vaccins utilisant la souche CPV-2b  
 
Il a été montré précédemment que les vaccins utilisant la souche originale CPV-2 permettent 
une protection croisée contre les nouveaux variants, mais induisent des titres en anticorps moins 
importants que pour la souche originale. Cela n’a pas d’incidence vis-à-vis de la protection 
contre l’infection puisque ces titres sont toujours bien au-dessus du seuil minimum, mais cela 
peut avoir une incidence non négligeable lors de l’interférence avec les anticorps d’origine 
maternelle (Cavalli et al. 2008). Ainsi, un vaccin à bas titre (104,5 DICT50 par dose) contenant 
la souche CPV-2b et administré à 5 et 7 semaines d’âge chez des chiots a permis une 
57 
 
séroconversion chez 100% des chiots ayant des titres inférieurs ou égaux à 1:40, et 83% des 
chiots ayant des titres de 1:80. Le vaccin a donc été capable de surmonter l’obstacle des AOM 
à des titres relativement élevés (Pratelli et al. 2000).   
 Vaccin intranasal  
 
Des auteurs ont également proposé de modifier la voie d’administration pour tenter de 
surpasser les AOM. Une étude a donc utilisé un vaccin CPV-2b à bas titre (104,5 DICT50 par 
dose) par voie intranasale. Les chiots ayant des titres en AOM inférieurs ou égaux à 1:80 ont 
tous séroconvertis, ce qui a permis de conclure à une efficacité égale à un vaccin utilisant la 
souche CPV-2b par voie parentérale. Ce qui est également retenu dans cette étude, c’est la 
meilleure efficacité des vaccins utilisant la souche CPV-2b par rapport à la souche CPV-2 qui 
montre des résultats beaucoup moins probants (Martella et al. 2005).  
Cependant, d’autres auteurs affirment que la vaccination intranasale chez les chiots serait moins 
efficace que l'administration parentérale pour surpasser les anticorps d'origine maternelle 
(sûrement dû au fait qu'il y a moins de particules virales atteignant et se répliquant dans les 
tissus lymphoïdes). Même si de telles expériences n'ont pas été menées chez les chats, on peut 
considérer que les résultats seront similaires (Richards et al. 2006).  
Dans tous les cas, les auteurs n’ont pas prouvé l’avantage de la vaccination en intranasale pour 
contrer les anticorps maternels, mais tout au plus un effet équivalent à la vaccination 
parentérale.  
 Vaccins low-passage 
 
Pour atténuer un virus vivant et lui faire perdre sa pathogénicité, il est nécessaire d’effectuer 
plusieurs passages du pathogène sur des cultures cellulaires d’une autre espèce. Le caractère 
infectieux du CPV décroit à mesure que le nombre de passages, et donc l'atténuation, augmente. 
Cependant, en perdant son infectiosité, le virus devient plus susceptible à l'interférence avec les 
AOM. L’idée d’utiliser un vaccin moins atténué que ceux couramment utilisés pour contrer les 
AOM a été testée dans une étude menée en 1997. Le vaccin utilisé dans cette étude est constitué 
de la souche CPV-2 ayant subi 13 passages, contre environ 60 passages sur les vaccins 
habituels, à un titre de 107 DICT50 (vaccin VANGUARD du laboratoire ZOETIS). Ce vaccin 
semble être efficace même en présence de titres en AOM assez élevés (titres HI entre 1:8 et 
1:256), en permettant une séroconversion chez 96,5% des chiots. Une immunité de long terme 
est ici atteinte avec une unique injection à 12 semaines (Hoare et al. 1997).  
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5. Les recommandations vaccinales actuelles  
 
Le VGG (Vaccination Guidelines Group) appartenant à la WSAVA (World Small Animal 
Veterinary Association) expose dans un article les dernières recommandations vaccinales, à 
destination des vétérinaires (Day et al. 2016). La vaccination contre la parvovirose, chez le 
chien comme chez le chat, est une vaccination dite « fortement recommandée » en raison de sa 
prévalence importante et des signes cliniques graves provoqués par la maladie.  
De manière générale, les vaccins vivants atténués doivent être privilégiés. Les vaccins inactivés 
sont préconisés lors de la vaccination d’une femelle gestante, d’un chat atteint du FLV/FIV ou 
encore lors de vaccination de la faune sauvage.  
 Primovaccination 
 
Les recommandations en rapport avec la primovaccination sont les mêmes chez le chien et 
chez le chat. La première injection de primovaccination doit être effectuée à 6-8 semaines, puis 
toutes les 2-4 semaines jusqu’à 16 semaines au moins. Si la première injection est faite à 6 ou 
7 semaines, un total de 4 injections de primovaccinations devra être effectué. Si la première 
injection est effectuée à 8-9 semaines, un total de 3 injections de primovaccination à 4 semaines 
d’intervalle devra être effectué.  
Ces recommandations sont valables pour toutes les marques de vaccins contenant la valence 
parvovirose, même si elles vont parfois à l’encontre des RCP des produits. En effet, certains 
vaccins préconisent la dernière injection à 10 semaines ou plus. 
Chez un animal adulte, la primovaccination pourra être effectuée en 1 seule injection. Cette 
unique injection est suffisante pour mettre en place une immunité protectrice.  
La vaccination avant 4-6 semaines est contre-indiquée, en raison de risques d’hypoplasie 
cérébelleuse.  
 Injection « booster »  
 
Une injection dite « booster » doit être effectuée entre 26 et 52 semaines d’âge. Elle permet 
de refaire une injection vaccinale lorsque les AOM ne sont plus présents avec certitude. 
L’injection à 26 semaines (6 mois) est préconisée mais parfois moins bien perçue par les 
propriétaires, et requiert donc une explication claire de la part du vétérinaire. 




L’injection suivante pourra ensuite être effectuée dans trois ans, et les rappels seront 
trisannuels toute la vie de l’animal.    
 Tests sérologiques 
 
Des tests sérologiques (kits rapides) ont été commercialisés et permettent de détecter la 
présence d'anticorps protecteurs spécifiques de CPV-2 (Gray et al. 2012). Cela peut être 
intéressant de tester le chien au bout de 3 ans, pour savoir si un rappel de vaccination est 
nécessaire. Cependant, ces tests coûtent plus cher que le vaccin en lui-même et sont donc très 
peu utilisés en pratique.  
 
Ces tests pourraient également être utiles chez les chiots ayant terminé leur primovaccination, 
lorsque le propriétaire veut s'assurer que la séroconversion a eu lieu. Le test est effectué 4 
semaines après la dernière injection de primovaccination. Si le test est positif, une injection 3 
ans après sera suffisante, l’injection booster à 6-12 mois ne sera pas nécessaire. Si le test est 
négatif, une nouvelle injection peut alors être administrée.  
6. Les vaccins disponibles en France  
 
En France, il existe de nombreux vaccins de marques différentes permettant la vaccination 
contre la parvovirose chez le chien et le chat. Ces vaccins sont inactivés ou atténués, associés 
à d’autres valences ou non, et contiennent un titre plus ou moins élevé selon la spécialité.   
Les laboratoires pharmaceutiques commercialisant les vaccins en France sont les laboratoires 
VIRBAC, ZOETIS, MERIAL et INTERVET.  






 Chez le chien 
Tableau 1 : Produits vaccinaux destinés au chien contenant la valence parvovirose disponibles en France 
entre 2013 et 2018 
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VERSICAN Vivant atténué 
Type CPV-2b 
Souche 2b Bio 
12/B 
104,3 DICT50 à 
106,6 DICT50 
-1ère injection : 8 
semaines 
-2ème injection 3-4 
semaines plus tard 
-La dernière injection 
doit être effectuée à 














-1ère injection : 8 
semaines 
-2ème injection 14 à 28 
jours plus tard 
-La dernière injection 
doit être effectuée à 
plus de 3 mois 
Non précisé  





-1ère injection : 8 
semaines 
-2ème injection 3-4 
semaines plus tard 
-La dernière injection 
doit être effectuée à 
plus de 3 mois 
-Type 2b:  
1 semaine  
-Type 2a et 2c:  
3 semaines  
VIRBAC 






-1ère injection : 8 
semaines 
-2ème injection 3-4 
semaines plus tard 
-Dernière injection 
après 15 semaines si 
risque d'interférence 
avec les AOM 
3 semaines  






-1ère injection : 8 
semaines 
-2ème injection 3-4 
semaines plus tard 
 
Non précisé  




>= 107 DICT50 
-1ère injection : 8 
semaines 
-2ème injection 3-4 
semaines plus tard 
-La dernière injection 
doit être effectuée à 
plus de 12 semaines 
1 semaine  
MERIAL EURICAN Vivant atténué 




-Deux injections à 4 
semaines d’intervalle, 
à partir de l’âge de 7 
semaines. 
-3ème injection à plus 
de 16 semaines dans 
les cas où des taux 
2 semaines 




élevés d’AOM sont 
suspectés 





-1ère injection à partir 
de l'âge de 6 semaines 
(en cas de risque 
important, une 
deuxième injection, 2 
à 3 semaines plus tard 
est recommandée). 
-2ème injection : après 
12 semaines d'âge, 
avec un vaccin de la 
gamme EURICAN 




Non précisé  
 Chez le chat  
 
Tableau 2 : Produits vaccinaux destinés aux chats contenant la valence parvovirose disponibles en France 
entre 2013 et 2018 











MISE EN PLACE 







≥103,0 DICC50  
-Chats de moins de 9 
semaines : répéter les 
injections toutes les 3-
4 semaines 
jusqu'à l'âge de 12 
semaines  
-Chats de plus de 9 
semaines : 2 injections 





Inactivé  Souche CU4 
Activité 
relative AR ≥ 
8,50   
Primovaccination 
de chats âgés de 9 
semaines et plus : deux 
doses espacées de 3 à 
4 semaines. 





Souche LR 72 
103,7 à 
104,5 DICC50  
-1ère injection à 8-9 
semaines  
-2ème  injection 3-4 
semaines plus tard  
-Dernière injection à 
partir de 15 semaines 
si la présence d’AOM 
est suspectée  
 




Souche LR 72 
103,7 à 
104,5 DICC50  





-2ème injection 3-4 
semaines plus tard  
-Dernière injection à 
partir de 15 semaines 
si la présence d’AOM 











-1ère injection à 8-9 
semaines  
-2ème injection à 12 
semaines  
 
3 semaines  
MERIAL  PUREVAX  
Vivant 
atténué  
Souche PLI IV ≥ 103,5 DICC50 
-1ère injection à 8-9 
semaines  
-2ème injection 3-4 
semaines plus tard  
-Dernière injection à 12 
semaines au moins si la 
présence d’AOM est 
suspectée  
 















VI. Présentation de l’Agence Nationale du Médicament Vétérinaire 
 
L’Agence nationale du médicament vétérinaire (ANMV) située à Fougères (35) est une 
agence au sein de l’ANSES (Agence Nationale de Sécurité Sanitaire, Environnement, Travail), 
qui est l’autorité compétente française en matière d’évaluation et de gestion du risque pour le 
médicament vétérinaire en France. 
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Elle a donc un rôle d’amélioration continue au service de la protection de la santé publique ainsi 
que de la santé et du bien-être animal. 
 
1. Organigramme de l’ANMV 
 
L’ANMV se partage en 3 départements distincts :  
-Le département Evaluation scientifique, chargé notamment de l’expertise des dossiers de 
médicaments vétérinaires soumis à autorisation, enregistrement ou déclaration et de projets 
scientifiques. 
  
-Le département Décisions administratives, chargé notamment de la recevabilité, de 
l’instruction administrative, de la préparation et du suivi des décisions relatives aux 
médicaments vétérinaires et aux établissements pharmaceutiques ainsi que de la certification. 
 
-Le département Inspection, surveillance et pharmacovigilance, chargé du contrôle de 
conformité et de la surveillance des médicaments vétérinaires mis sur le marché, de la 
pharmacovigilance et de l’inspection des établissements pharmaceutiques, des installations 
d’essai et des préparateurs d’autovaccins. Il est composé de 2 unités qui sont : 
 L’unité Inspection, chargée notamment des inspections et enquêtes relatives aux 
établissements, aux installations d’essai et aux produits ; 
 L’unité Surveillance du marché et pharmacovigilance, chargée notamment de 
l’information, de la veille sanitaire, du suivi pharmaceutique et du contrôle de 
conformité des médicaments vétérinaires ainsi que l’animation et la coordination du 
système national de pharmacovigilance vétérinaire avec notamment l’orientation et le 
suivi des activités du centre de pharmacovigilance vétérinaire de Lyon. 
 
 
2. Objectif de la pharmacovigilance 
 
a. Présentation des missions de la pharmacovigilance 
 
Pour qu’un médicament vétérinaire puisse obtenir une Autorisation de Mise sur le Marché 
(AMM), il est nécessaire que l’évaluation de la qualité, de l’innocuité et de l’efficacité du 
médicament permette de conclure à un bénéfice lié à son utilisation qui sera supérieur aux 
risques encourus. Dans le cadre d’une demande d’AMM, différents essais cliniques sont 
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réalisés et recherchent notamment la présence éventuelle d’effets indésirables associés à 
l’utilisation du médicament. Cependant, lors de la mise sur le marché d’un médicament 
vétérinaire, son utilisation à grande échelle dans des conditions de terrains très variables peut 
mettre en évidence de nouveaux effets indésirables qui n’ont pas pu être identifiés lors des 
essais cliniques réalisés sur un nombre d’animaux limité et dans des conditions standardisées. 
Il apparait donc primordial d’effectuer une surveillance des médicaments mis sur le marché. 
Cette mission est donc réalisée par le système national de pharmacovigilance vétérinaire.   
« L’objectif de la pharmacovigilance est de pouvoir détecter le plus rapidement possible tout 
signal émergent, qu’il s’agisse d’un effet indésirable inattendu, ou bien attendu mais dont la 
fréquence et la gravité est inattendue, et de prendre ensuite les mesures adéquates de gestion du 
risque, pouvant aller de l’ajout d’une précaution d’emploi au retrait de l’AMM. La 
pharmacovigilance comprend donc l’enregistrement des données transmises, leur expertise, 
l’appréciation de la relation de causalité entre le médicament et les effets constatés, l’évaluation 
et le suivi du rapport bénéfice/risque, et, si nécessaire, la prise de mesures correctives » 
(ANSES, 2019). 
Le périmètre de la pharmacovigilance vétérinaire comprend : 
 Le signalement des effets indésirables sur les animaux (médicaments vétérinaires ou 
médicaments humains utilisés dans le cadre de la cascade) ; 
 Le signalement des effets indésirables sur l’homme des médicaments vétérinaires ; 
 Le recueil d’informations (efficacité insuffisante, utilisation hors des recommandations 
présentes dans le Résumé des Caractéristiques du Produit (RCP), risque 
environnemental, validité de temps d’attente).  
b. Circuit de déclaration chez l’animal  
Ces déclarations de pharmacovigilance sont faites par différents acteurs en suivant un circuit 





Figure 13 : Circuit des déclarations de pharmacovigilance suite à l’utilisation d’un médicament vétérinaire 
(ANSES, 2019) 
Les déclarants sont les vétérinaires (obligation de déclaration en cas d’effets indésirables graves 
ou inattendus), les propriétaires ou les éleveurs. La déclaration peut être effectuée par 
télédéclaration sur le site internet de l’ANMV (cf Annexe 2) ou bien par téléphone ou courrier 
au centre de pharmacovigilance de Lyon. Elle peut également être faite directement auprès du 
titulaire d’AMM (industriels). Ces derniers sont dans l’obligation de transmettre à l’ANMV ces 
évènements indésirables. Cependant, les délais diffèrent selon le type d’évènement :  
- En cas d’évènement grave ou humain, la transmission doit être effectuée sous 15 jours ;  
- En cas d’évènement qualifié de non grave, la transmission est effectuée lors des rapports 
périodiques actualisés de sécurité appelés les PSURs. Les PSURs sont des rapports 
obligatoires effectués par les titulaires d’AMM (tous les 1 à 3 ans). Ils ont pour but de 
fournir des informations actualisées sur l’innocuité du médicament vétérinaire et faire 
un récapitulatif de tous les évènements indésirables. 
Les déclarations sont primordiales dans le cadre du suivi du médicament après sa 
commercialisation. Cela permet ainsi à l’ANMV d’établir une évaluation critique du rapport 
bénéfice/risque du médicament vétérinaire et ainsi de déterminer si des investigations 
complémentaires doivent être menées et/ou si le RCP doit être modifié.   
 Définition d’un effet indésirable grave 
 
La notion d’effet indésirable qualifié de grave est définie par la directive 2001/82/CE 
(article 1) et par le code de la santé publique (article R. 5141-92 3). « Effet indésirable grave : 
effet indésirable qui entraîne la mort, qui est susceptible de mettre la vie en danger, qui 
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provoque des symptômes permanents ou prolongés, qui se traduit par une anomalie ou une 
malformation congénitale ou provoque un handicap ou une incapacité importante chez l’animal 
traité ». 
Elle s’applique lorsqu’un évènement indésirable a lieu après utilisation d’un médicament 
vétérinaire selon les recommandations définies dans le RCP. Cette définition a été explicitée 
par la Commission nationale des médicaments vétérinaires.  
 Imputation des déclarations de pharmacovigilance 
 
Le système de pharmacovigilance est pleinement opérationnel depuis 2002 et son efficacité 
repose sur les déclarations spontanées, qui sont aujourd’hui transmises par les vétérinaires dans 
plus de 90% des cas. Le nombre de déclarations est en augmentation constante et régulière, 
avec une augmentation de 47% depuis 2011. Chaque déclaration fait l’objet d’un 
enregistrement et d’une expertise à la fois par les titulaires d’AMM concernés et par les acteurs 
institutionnels que sont l’ANSES-ANMV et le Centre de Pharmacovigilance Vétérinaire de 
Lyon. 
Cette expertise conduit à attribuer une note d’imputation selon le système ABON :  
A : probable, B : possible, O : inclassable, O1 : non concluant, N : improbable 
Ce système permet d’évaluer le lien éventuel de causalité entre l’utilisation du médicament en 
question et la survenue des effets indésirables ou les manques d’efficacité. Cette évaluation se 
base sur : 
 La pharmacologie des molécules ; 
 La chronologie de l’effet décrit ; 
 Le profil clinique de l’effet décrit ;  
 Les modalités de traitement (dose, voie, administration) ;  
 La recherche de la présence éventuelle de cet effet dans le résumé des caractéristiques 
du produit ; 
 La présence de cas comparables dans la base de données ; 
 La description de cet effet dans la littérature scientifique.  
Les imputations A et B correspondent pour la majorité à des effets indésirables déjà connus et 
donc mentionnés dans le RCP. Les imputations O correspondent aux effets qui, dans l’état des 
connaissances au moment de la déclaration ou compte tenu du manque d’informations 
transmises, ne permettent pas de conclure sur un lien éventuel de causalité. Ces déclarations 
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peuvent également permettre, par leur nombre et/ou leur fréquence, la mise en évidence d’un 
nouvel effet indésirable (ANSES, 2019).  
 Calcul d’incidence et évaluation du rapport bénéfice/risque 
 
Afin de connaitre le rapport bénéfice/risque d’un médicament, il faut effectuer un calcul 
d’incidence qui correspond au nombre d’animaux ayant réagi au cours de la période par rapport 
au nombre d’animaux traités au cours de cette période.   
Incidence(%) =  
Nb d'animaux ayant réagi au cours de la période
Nb d'animaux traités au cours de la période
 × 100 
 
Le nombre exact d’animaux traités n’est pas connu, c’est pourquoi des estimations doivent être 
effectuées. Lorsqu’il s’agit d’un médicament à usage unique et individuel (par exemple un 
vaccin), on extrapole le nombre d’animaux traités au nombre de produits vendus. Cette 
estimation est relativement aisée. Pour les produits à usages multiples, les estimations sont 
beaucoup plus compliquées.    
Lors du calcul de l’incidence, les cas imputés A, B et O sont comptabilisés. Par contre, les cas 
imputés N (improbables) par les experts du département de pharmacovigilance sont 
systématiquement exclus des calculs.  
L’incidence est un paramètre important dans la surveillance des médicaments, mais compte 
tenu de ses modalités de calcul, elle demeure une donnée relative. Pour cette raison, en 
complément des résultats statistiques obtenus, la surveillance prend en compte d’autres facteurs 
comme le profil des signes cliniques observés par rapport au profil pharmaco-toxique des 
molécules impliquées, leur gravité ainsi que l’évolution dans le temps. 
 Quelques informations sur le rapport de 2018 
 
Un rapport annuel est effectué par le département de pharmacovigilance et résume les 
principales informations importantes et l’évolution de la pharmacovigilance vétérinaire. Le 
dernier effectué est celui de 2018, édité en octobre 2019.  
En 2018, 4750 déclarations de pharmacovigilance ont été effectuées à l’ANMV, soit une 
augmentation de 14% par rapport à l’année précédente. Le nombre de déclarations est en 
constante augmentation depuis plusieurs années.  
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Les cas d’effets indésirables concernent 88-90% des déclarations, contre 8-10% qui concernent 
les manques d’efficacité, et les carnivores domestiques représentent plus de 80% des 
déclarations, avec 2097 déclarations qui concernent les chiens, et 1424 les chats.  
En 2018, les vaccins sont les principaux produits incriminés dans un évènement indésirable 
chez la plupart des espèces (32% des déclarations concernent des vaccins) sauf chez les chats 
et les abeilles où ce sont les antiparasitaires externes (21% des déclarations en 2018) qui sont 
les plus ciblés. De plus, la grande majorité des déclarations de manque d’efficacité concernent 
les vaccins, toutes espèces confondues. Cette proportion n’est pas surprenante, car les échecs 
vaccinaux entrainent souvent le développement de la maladie, facilement reconnaissable par le 


















DEUXIEME PARTIE : ETUDE RESTROSPECTIVE DES 
DECLARATIONS DE MANQUES D’EFFICACITE DE LA 
VACCINATION CONTRE LA PARVOVIROSE CHEZ LE 
CHIEN ET LE CHAT 
 
I. Matériel et méthodes  
 
1. Extraction des données de pharmacovigilance sur le logiciel SENTINEL  
 
a. Sélection des données dans la base 
 
Pour effectuer cette étude, toutes les déclarations de pharmacovigilance effectuées entre 2013 
et 2018 relevant d’un manque d’efficacité de produit vaccinal contenant la valence parvovirose 
ont été recherchées (cf Annexe 1).  
Les données de déclaration sont toutes enregistrées sur le logiciel SENTINEL. Elles sont 
expertisées par les experts en pharmacovigilance, puis conservées dans la base de données.  
Pour compléter la base de données, il a également été demandé aux titulaires d’AMM de 
transmettre les déclarations non graves de manque d’efficacité de leurs vaccins contenant la 
valence parvovirose. En effet, comme nous l’avons vu précédemment, les cas non graves ne 
sont transmis par les titulaires d’AMM que lors des rapports périodiques actualisés de sécurité 
(PSURs) effectués tous les 1 à 3 ans. Ainsi, ces cas non graves ont pu être rajoutés sur la base 
de données SENTINEL, ce qui a permis d’obtenir la base de données la plus complète possible.   
Après avoir sélectionné dans SENTINEL les données voulues, il a fallu effectuer un premier 
tri. En effet, pour les vaccins contenant plusieurs valences, une partie des cas déclarés 
concernait un manque d’efficacité du vaccin contre une autre maladie, par exemple la 
leptospirose ou l’herpèsvirose.  
Après exploitation des cas de SENTINEL ainsi que des déclarations transmises par les titulaires 
d’AMM, 277 cas chez les chiens et 98 cas chez les chats ont été obtenus. Ces cas sont donc 
tous associés à un manque d’efficacité vaccinale lié à l’apparition de symptômes évocateurs de 





b. Extraction des données sur Excel  
 
Ces cas ont été ensuite extraits de SENTINEL et exportés sur le tableur EXCEL sous la 
forme d’un tableau reportant les informations suivantes :  
-La référence interne du cas sur le logiciel SENTINEL : c’est le numéro attribué par l’ANMV 
lorsqu’ils reçoivent la déclaration. Par exemple le numéro 19-ANMV-2103 : 
 19 : année 2019, date d’enregistrement sur SENTINEL ; 
 ANMV : organisme chez qui a été faite la déclaration ; 
 2103 : numéro propre. 
-Le numéro WWN (Worldwide Number) pour les cas non-graves : c’est le numéro attribué par 
le titulaire d’AMM lorsqu’il reçoit la déclaration. Ce numéro est unique et est attribué au fur et 
à mesure des cas quel que soit le titulaire d’AMM. On peut prendre l’exemple de ce numéro 
WWN FR-FRVIRBAC-13 VBSA 02242 pour expliquer comment il se décrypte :  
 FR : cas survenu en France ; 
 FRVIRBAC : laboratoire Virbac France ; 
 13 : année 2013, date de la déclaration au titulaire d’AMM ; 
 VBSA : nom codé de Virbac SA ; 
 02242 : numéro propre.  
Ce numéro WWN permet notamment de connaitre la date à laquelle a été enregistrée la 
déclaration par le titulaire d’AMM. Dans le cadre de cette étude, cette information est 
importante pour les cas non graves, puisque la date de déclaration ne correspond pas à la date 
d’enregistrement sur SENTINEL en raison des délais longs de transmission des cas non graves. 
Ainsi, grâce à ce numéro WWN, nous pouvons connaitre la date de déclaration, ce qui sera utile 
par la suite puisque les cas seront regroupés par année.  
-Le nombre d’animaux exposés par cas : en effet, certaines déclarations concernent des portées 
de chiots ou plusieurs cas similaires ; 
-Le nombre d’animaux morts par cas ;  
-La date d’apparition des symptômes ; 
-La race ; 
-Le sexe ; 
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-Le produit vaccinal utilisé ; 
-Le résumé du cas : Pour chaque déclaration, des commentaires plus ou moins précis expliquant 
les circonstances d’apparition de la maladie et les détails du cas nous sont communiqués ; 
-La note d’imputation donnée par les experts : A, B, O ou N.   
c. Etude de chaque cas pour compléter le tableau Excel 
 
Une fois la totalité des déclarations extraites de SENTINEL et placées dans le tableur 
Excel, il a ensuite été nécessaire d’étudier chaque cas individuellement afin d’en ressortir les 
informations suivantes :   
-L’âge de l’animal au moment de la primovaccination ; 
-Le nombre d’injections effectuées à la primovaccination ;  
-Le rappel annuel (si effectué) ; 
-L’âge d’apparition des symptômes ;  
-L’intervalle entre la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes ; 
-La confirmation ou non du diagnostic ; 
-La méthode de diagnostic utilisée.  
Une fois ces déclarations organisées dans le tableau Excel, une étude descriptive de ces données 
a pu être réalisée.   
2. Réalisation du questionnaire 
 
Les données récupérées à l’ANSES ont permis d’obtenir des cas déclarés de manque 
d’efficacité de la vaccination contre la parvovirose chez le chien et le chat. Comme vu 
précédemment, ces cas seront donc étudiés et distingués en différentes catégories, notamment 
suivant l’âge à la dernière injection de primovaccination des individus. Cette distinction a pour 
but de rechercher un éventuel lien entre l’âge auquel est effectuée la dernière injection de 
primovaccination et les manques d’efficacité du vaccin contre la parvovirose. L’hypothèse 
principale étant que les vaccinations précoces sont plus susceptibles d’entrainer des échecs, en 
raison de l’interférence avec les anticorps d’origine maternelle.  
Cependant, ces résultats ne sont interprétables que s’ils sont comparés avec les pratiques 
actuelles des vétérinaires en France. En effet, si la majorité des vétérinaires pratiquent un 
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protocole vaccinal précoce, c’est à dire composé d’une dernière injection vaccinale à moins de 
16 semaines d’âge, il est normal que la majorité des cas déclarés soient des chiens vaccinés 
précocement, sans que cela nous permette d’établir un lien quelconque entre les échecs 
vaccinaux et l’âge à la dernière injection de primovaccination.  
Il a donc été décidé d’établir un questionnaire à destination des vétérinaires en France pour 
avoir une idée globale des pratiques vaccinales entre 2013 et 2018. Ce questionnaire nous 
permettra d’estimer la proportion de vétérinaires effectuant une dernière injection de 
primovaccination après 16 semaines. Par extrapolation de ces résultats, nous pourrons estimer 
la proportion de chiens dans la population canine française ayant reçu une dernière injection 
après 16 semaines lors de la primovaccination. Cette proportion « estimée » dans la population 
canine française pourra être comparée à la proportion de chiens ayant reçu une dernière 
injection après 16 semaines dans nos cas de pharmacovigilance. En effet, si la proportion de 
cas déclarés de pharmacovigilance ayant reçu une dernière injection après 16 semaines est 
inférieure de manière significative à la proportion de chiens globale en France ayant reçu une 
dernière injection après 16 semaines, on pourra conclure à une meilleure efficacité de la 
primovaccination pour les chiens vaccinés après 16 semaines, puisqu’ils seront sous-
représentés dans les cas de pharmacovigilance. L’hypothèse la plus probable pour expliquer 
une meilleure efficacité de la vaccination lorsque la dernière injection est tardive sera donc la 
diminution du risque d’interférence avec les AOM.   
Un questionnaire composé de 3 questions a donc été créé afin de connaitre les pratiques 
vaccinales des vétérinaires en France entre 2013 et 2018. Le questionnaire a été élaboré sur le 
site gratuit EVAL AND GO et a été envoyé à de nombreuses cliniques par email. De plus, une 
annonce a également été publiée sur le site internet Vétofocus. Un total de 247 réponses a pu 
être obtenu.  
Pour ne pas compliquer le questionnaire, les questions concernaient uniquement les chiens.  
Tableau 3 : Question 1 du questionnaire à destination des vétérinaires 
Quel est l'âge minimum auquel vous effectuez la dernière injection de primovaccination 
chez le chiot ?  
12 semaines ou moins 
Entre 12 et 16 semaines 
16 semaines ou plus  




Tableau 4 : Question 2 du questionnaire à destination des vétérinaires 
En général, combien effectuez-vous d'injection de primovaccination chez le chiot ?  
1 injection 
2 injections  
3 injections  
Cela dépend de l'âge du chiot  
 
Tableau 5 : Question 3 du questionnaire à destination des vétérinaires 
Si vous avez répondu "16 semaines ou plus" à la question 1 et/ou "3 injections " à la question 














Dans les études effectuées par l’ANMV, et notamment dans les calculs d’incidence, les 
cas imputés N (Improbables) sont systématiquement retirés du calcul. Cependant, nous avons 
fait le choix de conserver ces cas imputés N dans cette thèse. En effet, les déclarations sont 
parfois imputées N car les RCP n’ont pas été respectés (aspect réglementaire nécessaire dans le 
cadre de la pharmacovigilance). Or, cela ne justifie pas leur exclusion dans cette étude. Par 
exemple, tous les cas où la primovaccination a été effectuée avec deux produits différents sont 
imputés N. En effet, les recommandations des laboratoires n’affirment pas la mise en place 
d’une immunité effective via l’utilisation de vaccins de marques différentes lors de la 
primovaccination. Or, nous savons que théoriquement, d’un point de vue immunologique, le 
changement de produit n’a pas d’influence sur l’efficacité de la primovaccination contre la 
parvovirose. De même, pour que la vaccination contre la parvovirose soit efficace, une seule 
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injection suffit, car il s’agit d’un vaccin vivant atténué très immunogène. La raison pour laquelle 
nous répétons ce vaccin plusieurs fois lors de la primovaccination est seulement due au fait 
qu’il est associé à d’autres valences qui nécessitent une deuxième injection, et/ou que le risque 
d’interférence avec les AOM est présent dans le cas d’un jeune animal. Nous avons des cas 
imputés N en raison de la réalisation d’une seule injection vaccinale même si cette injection a 
eu lieu après 16 semaines d’âge, ou bien car l’intervalle recommandé par les titulaires d’AMM 
entre les deux injections de primovaccination n’a pas été respecté. Or cela n’a théoriquement 
pas d’incidence sur l’efficacité vaccinale contre la parvovirose. C’est pourquoi nous avons 
décidé de conserver ces cas imputés N dans notre base de données.  
b. Exclusion des cas dont le diagnostic n’a pas été confirmé  
 
Une partie des cas déclarés de manque d’efficacité du vaccin contre la parvovirose se 
base sur une suspicion clinique de la maladie et non pas un diagnostic de certitude. Dans cette 
étude, il a donc été décidé de ne conserver que les cas dont le diagnostic a été confirmé par un 
test, afin de ne pas biaiser les résultats. Nous avons donc conservé 216 cas sur les 277 initiaux 
chez le chien, et 75 cas sur les 98 cas initiaux chez le chat.  
Cependant, parmi ces 216 cas chez le chien et 75 cas chez le chat, certains sont incomplets et 
ne pourront pas être pris en compte dans certaines analyses qui suivront. En effet, les 
déclarations sont complétées de manière plus ou moins précise par les déclarants (cf Annexe 2) 
et certaines informations sont manquantes. Ainsi, les cas incomplets ne seront pas pris en 
compte dans l’étude descriptive sur la partie incomplète en question mais les autres 
informations précisées par le déclarant pourront être exploitées. Ces cas ne sont donc pas exclus 
de la totalité de l’étude. On considère que ces informations sont des données manquantes de 
manière complètement aléatoire, c’est-à-dire que la probabilité d’absence est la même pour 
toutes les observations. Cela nous permet d’exclure ces données sans biaiser l’interprétation qui 
en découlera.  
c. Exclusion des adultes  
 
Cette étude s’intéresse particulièrement à l’influence de la vaccination précoce sur les 
manques d’efficacité du vaccin. Il convient donc de se focaliser sur les jeunes animaux qui 
n’ont pas encore reçu le rappel annuel de vaccination. Les adultes seront donc retirés d’une 
partie de l’étude. Il a été considéré comme cas adultes tous les animaux ayant déjà reçu au 
moins un premier rappel annuel de vaccination. Les animaux ayant reçu une primovaccination 
à plus de 1 an d’âge ont également été placés dans la catégorie « adultes », même s’ils n’ont 
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pas encore reçu le rappel vaccinal. Ainsi, cela nous permet de nous concentrer sur les animaux 
qui n’ont pour antécédents vaccinaux qu’une primovaccination effectuée à un jeune âge.  
d. Exclusion des cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et 
l’apparition des symptômes est trop court  
 
Lorsqu’il n’y a pas d’interférence avec les anticorps d’origine maternelle, la mise en 
place d’une immunité protectrice suite à l’administration d’un vaccin atténué est rapide et 
certaines études ont montré une protection efficace contre les symptômes de la panleucopénie 
féline 72h après l’inoculation vaccinale (Brun et al. 1979). Cependant la plupart des RCP des 
vaccins annoncent un délai de 7 à 21 jours avant la mise en place d’une réponse protectrice.  
En prenant en compte la bibliographie sur le sujet mais aussi les RCP des vaccins, nous 
concluons donc que les cas ayant un intervalle entre la vaccination et l’apparition des 
symptômes inférieur à 7 jours n’ont probablement pas eu le temps de mettre en place une 
immunité protectrice suite à la vaccination. Il faudra donc prendre en compte dans la suite de 
l’étude que ces cas ne permettent pas de conclure quant à une interférence possible avec les 
anticorps d’origine maternelle puisque que le manque d’efficacité vaccinale est très 
probablement dû à un manque de temps pour développer une immunité protectrice contre le 
virus. Ils seront donc retirés d’une partie de l’étude pour éviter de biaiser nos résultats.   
Pour les cas compris entre 7 et 21 jours, selon la bibliographie, l’intervalle de temps est suffisant 
pour mettre en place une immunité mais la plupart des fabricants ne reconnaissent pas une 
immunité si précoce dans leur RCP. Nous avons donc également pris en compte cet intervalle 
de 21 jours entre l’injection vaccinale et l’apparition des symptômes, et avons également exclu 
ces cas pour notre étude (cf Partie 1, V-6).  
Ainsi, dans le reste de notre étude, nous aurons à chaque fois deux analyses, qui excluent pour 
l’une les cas avec un intervalle de moins de 7 jours, et pour l’autre les cas avec un intervalle de 
moins de 21 jours.     
Cas particuliers :  
Cependant, il existe des cas particuliers parmi ces cas exclus. En effet, les individus qui ont 
reçu leur dernière injection vaccinale à 16 semaines et qui ont déclenché la maladie dans les 7 
ou 21 jours selon les groupes sont normalement exclus de l’étude. Or, ces mêmes individus 
avaient pour certains également reçu une injection à 12 semaines. Cette injection remonte à plus 
de 21 jours, donc si l’individu a déclenché la maladie, on peut conclure à un manque d’efficacité 
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de l’injection effectuée à 12 semaines d’âge. Ces cas particuliers sont donc rajoutés en tant que 
cas déclarés de manque d’efficacité ayant reçu leur dernière injection à 12 semaines.  
Cependant, le même procédé aurait pu être effectué pour les animaux ayant reçu leur deuxième 
injection de primovaccination à 12 semaines et déclenché la maladie moins de 7 ou 21 jours 
après l’injection. Ces cas relèvent donc d’un manque d’efficacité de l’injection précédente, 
c’est-à-dire celle effectuée à 8 semaines. Or, il a été choisi de ne pas intégrer ces cas pour la 
raison suivante : les RCP des produits vaccinaux préconisent 2 injections, avec une dernière 
injection à un âge minimum de 12 semaines. Ces cas étaient donc pour la grande majorité en 
cours de primovaccination, et les RCP des vaccins ne reconnaissent pas la mise en place d’une 
immunité efficace suite à une unique injection à 8 semaines. Les intégrer pourrait également 
biaiser la comparaison avec les pratiques actuelles de vétérinaires en France.   
4. Obtention des chiffres de vente  
 
Les chiffres de ventes des différents vaccins sur la période de l’étude ont été fournis par 
les titulaires respectifs des AMM. 
5. Obtention des données relatives à la population canine et féline 
 
Les données relatives à la population canine (âge, sexe, race) en France sont issues des 
enquêtes de la Fédération des Fabricants d’Aliments pour Chiens, Chats, Oiseaux et autres 
animaux de compagnie (FACCO) réalisées par KANTAR TNS, organisme spécialisé dans les 
études marketing. Ces enquêtes sont réalisées tous les deux ans et les résultats de celles réalisées 
entre 2014 et 2018 nous ont été gracieusement fournis. Les enquêtes sont effectuées d’une part 
sur la population canine générale et d’autre part, avec un échantillon plus réduit, sur les chiots 
et les chatons. Dans notre étude, comme nous avons exclu les cas adultes, il a été décidé de 
sélectionner les enquêtes FACCO réalisées sur les individus de moins de 1 an seulement.   
6. Réalisation des tests du 𝝌𝟐 
 
Une analyse statistique des différences observées entre la population de l’étude et la 
population canine générale a pu être effectuée à l’aide du test du χ2. Les résultats sont considérés 
significatifs si la p-valeur est inférieure à 0,05. Cela signifie que si la p-valeur obtenue à l’aide 
du test du χ2 est inférieure à 0,05, on peut conclure à une différence significative des variables 
avec un risque d’erreur de 5%.  
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II. Résultats  
 
1. Les différents tests diagnostics utilisés  
 
Dans cette étude, tous les cas dont le diagnostic a été confirmé par un test ont été conservés, 
quel que soit la nature du test. Nous nous sommes cependant intéressés aux différentes 
méthodes de diagnostic utilisées. Pour les 216 cas déclarés avec diagnostic confirmé chez le 
chien, 107 ont été diagnostiqués par PCR, 71 par test rapide et 2 par histologie. Parmi ces 216 
cas, 36 n’ont pas précisé la méthode de diagnostic. On retrouve donc une majorité de tests 
diagnostiqués par PCR (59%), qui est le test diagnostic le plus sensible et le plus spécifique. 
Les tests rapides ont une spécificité très importante mais une sensibilité plus faible, ce qui peut 
engendrer des faux négatifs. Dans le cadre de notre étude, ces tests restent donc très fiables car 
ils sont très spécifiques. Ils sont également beaucoup utilisés par les vétérinaires (40%). Les 
diagnostics histologiques sont beaucoup plus rares (1%) car plus complexes à effectuer.   
 
Figure 14 : Les différents tests diagnostics utilisés chez le chien 
De même chez le chat, la majorité des diagnostics ont été confirmés par la méthode PCR (66%). 
Les tests rapides sont également utilisés dans plus d’un quart des cas (28%). Les diagnostics 
histologiques demeurent rares (6%). Parmi les déclarations, 8 n’ont pas précisé la méthode de 

























Figure 15 : Les différents tests diagnostics utilisés chez le chat 
2. Proportion des jeunes et des adultes  
 
Nous avons chez le chien 13 adultes pour 202 jeunes animaux (2 cas non connus) soit une 
proportion de 94% de jeunes, et chez le chat 13 adultes pour 61 jeunes animaux (1 cas non 
connu) soit une proportion de 82% de jeunes.  
 
Figure 16 : Proportion de jeunes dans les données de pharmacovigilance chez le chien et le chat 
Nos résultats ont ensuite pu être comparés avec les données FACCO qui donnent la répartition 
des chiens en France selon des tranches d’âges entre 2014 et 2018. Ainsi, on obtient les résultats 
affichés dans le graphique ci-dessous, que nous pouvons comparer avec les données de 




















































Figure 17 : Comparaison de la répartition des cas en fonction de l’âge entre la population de l’étude et la 
population française chez le chien (FACCO 2014-2018) 
On remarque que 87,4% de nos cas sont des animaux de moins de 1 an, alors que seulement 
4,4% des chiens en France appartiennent à cette tranche d’âge. Ainsi, les animaux jeunes 
semblent prédisposés à contracter la parvovirose malgré la vaccination. Un test du χ2 a été 
effectué et montre une très forte influence de l’âge (p-valeur << 0,05).  
 
Figure 18 : Comparaison de la répartition des cas en fonction de l’âge entre la population de l’étude et la 
population française chez le chat (FACCO 2014-2018) 
Chez le chat, 78,9% de nos cas déclarés ont moins de 1 an, contre 6,6% des individus de la 
population globale qui appartiennent à cette tranche d’âge selon les données FACCO. Par 
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que dans 2,8% des cas dans nos données de pharmacovigilance. Un test du χ2 nous montre cette 
prédisposition marquée des animaux de moins de 1 an à déclencher la maladie malgré la 
vaccination (p-valeur << 0,05).  
3. Intervalle entre la dernière injection de primovaccination et l’apparition 
des symptômes  
 
L’analyse suivante cherche à évaluer la proportion de chats et de chiens ayant déclenché 
la maladie dans un intervalle de temps donné après la dernière injection vaccinale.  
a. Chez le chien  
 
 
Figure 19 : Répartition des cas en fonction de l’intervalle entre la dernière injection et l’apparition des 
symptômes chez le chien 
On remarque que la majorité des cas (66.7%) a déclenché la maladie plus de 21 jours après 
l’injection vaccinale. On peut considérer que ces cas ont eu le temps de mettre en place une 
immunité protectrice suite à la vaccination. Au contraire, 33% des cas sont des animaux qui ont 
déclenché la maladie dans les 3 semaines suivant la vaccination. Si on se base sur le RCP de la 
majorité des produits vaccinaux, on peut alors dire que ces cas n’ont possiblement pas eu le 
temps nécessaire pour mettre en place une immunité protectrice. Les cas qui ont déclenché la 
maladie dans les 7 jours suivant la vaccination (18,8%) ont des chances très faibles d’avoir eu 
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b. Chez le chat  
 
 
Figure 20 : Répartition des cas en fonction de l’intervalle entre la dernière injection et l’apparition des 
symptômes chez le chat 
Chez le chat, nous avons une part plus importante d’animaux ayant déclenché la maladie dans 
les 7 jours suivant la vaccination (32% contre 18% chez le chien) et qui n’ont donc très 
probablement pas eu le temps de mettre en place une immunité protectrice suite à la vaccination. 
De même, 44,6% soit près de la moitié des cas déclarés ont déclenché la maladie dans les 21 
jours suivant la vaccination.  
c. Cas particuliers  
 
Comme vu dans la partie Matériel et Méthodes, nous avons décidé de rechercher les cas ayant 
reçu la dernière injection à 16 semaines, pour lesquels il s’agit au moins de la 2ème injection, et 
qui ont déclenché la maladie dans les 7 ou 21 jours suivant la dernière injection. Ces cas relèvent 
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Pour le chien  
 
Tableau 6 : Chiens ayant reçu une dernière injection à 16 semaines (au minimum la 2ème injection) et ayant 
déclenché la maladie dans les 7 ou 21 jours. 
 
2013 2014 2015 2016 2017 2018 
Cas ayant reçu la dernière 
injection à 16 semaines 
(au moins 2ème injection) 
et déclenché la maladie 
dans les 21 jours 
 0 0 0 1 2 0 
Cas ayant reçu la dernière 
injection à 16 semaines 
(au moins 2ème injection) 
et déclenché la maladie 
dans les 7 jours 0 0 0 0 2 0 
Nous obtenons donc 3 cas pour le groupe qui exclut les cas ayant déclenché la maladie dans les 
21 jours suivant la dernière injection, et 2 cas pour le groupe qui exclut les individus ayant 
déclenché la maladie dans les 7 jours suivant la vaccination.  
Pour le chat  
 
Tableau 7 : Chats ayant reçu une dernière injection à 16 semaines (au minimum la 2ème injection) et ayant 
déclenché la maladie dans les 7 ou 21 jours. 
 
Pour le chat, un seul cas correspond aux critères.  
 
2013 2014 2015 2016 2017 2018 
Cas ayant reçu la dernière 
injection à 16 semaines (au 
moins 2ème injection) et 
déclenché la maladie dans 
les 21 jours 
et déclenché la maladie dans 
les 21 jours 
0 1 0 0 0 0 
Cas ayant reçu la dernière 
injection à 16 semaines (au 
moins 2ème injection) et 
déclenché la maladie dans 
les 7 jours 0 1 0 0 0 0 
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Ces cas seront donc systématiquement ajoutés aux échecs vaccinaux liés à une dernière 
injection de primovaccination effectuée à 12 semaines d’âge.  
4. Âge à l’apparition des symptômes 
 
a. Chez le chien 
 
Il est également intéressant d’observer la répartition des cas en fonction de l’âge 
d’apparition des symptômes chez les jeunes. Pour effectuer les analyses ci-dessous, les cas 
adultes ont été retirés.  
Les cas ont donc été répartis en fonction de l’âge d’apparition des symptômes et des tranches 
d’âges de 4 semaines ont été établies. L’histogramme ci-dessous prend en compte 2 groupes. 
Le premier groupe est constitué de tous les cas jeunes ayant déclenché la maladie au moins une 
semaine après l’injection vaccinale, et le deuxième groupe de tous les cas jeunes ayant 
déclenché la maladie plus de trois semaines après l’injection vaccinale.  
 
Figure 21 : Répartition des chiots en fonction de l’âge à l’apparition des symptômes 
On remarque un pic d’apparition des symptômes vers l’âge de 3 à 5 mois, avec une moyenne 
de 24,5 semaines pour les cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et 
l’apparition des symptômes est supérieur à 7 jours et 27,2 semaines pour les cas dont l’intervalle 
entre la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes est supérieur à 21 jours. 
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Figure 22 : Boîte à moustache de l’âge d’apparition des symptômes chez le chiot 
Pour les cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes 
est supérieur à 7 jours, la médiane d’âge est de 20 semaines, le premier quartile de 16 semaines 
et le troisième quartile de 32 semaines. Pour les cas dont l’intervalle entre la dernière injection 
vaccinale et l’apparition des symptômes est supérieur à 21 jours, la médiane est de 24 semaines, 
le premier quartile de 20 semaines et le troisième quartile de 32 semaines.  
Ces résultats montrent que les échecs vaccinaux chez les animaux ayant déclenché la maladie 
plus de 1 semaine après la dernière injection vaccinale arrivent dans ¾ des cas (119 cas) entre 
16 et 32 semaines d’âge soit 4 et 8 mois d’âge. 
Pour les animaux ayant déclenché la maladie plus de 3 semaines après la dernière injection 
vaccinale, les ¾ d’entre eux (97 cas) sont âgés de 5 à 8 mois.   
b. Chez le chat  
 
Nous avons également effectué un graphique chez le chat nous montrant la répartition des cas 





























Figure 23 : Répartition des chatons en fonction de l’âge à l’apparition des symptômes 
Chez le chat, on remarque une répartition plus disséminée des cas en fonction de l’âge 
d’apparition des symptômes, avec une moyenne de 29,3 semaines pour les cas dont l’intervalle 
entre la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes est supérieur à 7 jours, et 
31,5 semaines d’âges pour les cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et 
l’apparition des symptômes est supérieure à 21 jours. 
 
Figure 24 : Boîte à moustache de l’âge d’apparition des symptômes chez le chaton 
On remarque ici pour les cas dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours, la 
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semaines. Pour les cas dont l’intervalle est supérieur à 21 jours, la médiane est de 28 semaines, 
le premier quartile est de 24 semaines et le troisième quartile de 40 semaines.  
Chez le chat, les ¾ des cas (31 cas) jeunes ayant déclenché la maladie plus d’une semaine après 
la dernière injection vaccinale sont âgés de 5 à 10 mois. Pour les animaux ayant déclenché la 
maladie plus de 21 jours après la dernière injection vaccinale, les ¾ des cas (27 cas) sont âgés 
de 6 à 10 mois.  
5. Age des individus de l’étude à la dernière injection de primovaccination 
 
Le but de cette étude est de rechercher le lien éventuel entre les échecs de vaccination et la 
réalisation d’une primovaccination trop précoce chez les jeunes animaux. Il est donc primordial 
de connaitre l’âge à la dernière injection de primovaccination de nos cas. Ces informations ne 
sont malheureusement pas disponibles pour la totalité des cas déclarés, mais la majeure partie 
d’entre eux est accompagnée d’informations permettant d’obtenir un âge de primovaccination 
assez précis pour les classer en trois différents sous-groupes. 
Dans ce graphique, les cas adultes ont été retirés, puisque qu’on chercher à étudier les échecs à 
la primovaccination.   
a. Chez le chien 
 
 
Figure 25 : Répartition des chiots de l’étude en fonction de l’âge à la dernière injection de primovaccination 
Dans le graphique ci-dessus, nous avons donc effectué deux groupes. Le premier contient les 
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plus de 7 jours. Dans ce groupe, on remarque que 21,2% d’entre eux (32 cas) ont reçu leur 
dernière injection vaccinale à moins de 12 semaines. Dans le groupe excluant les cas dont 
l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes est inférieur à 21 
jours, 12,5% des cas (15 cas) ont été vaccinés avant 12 semaines. Parmi ces cas vaccinés avant 
12 semaines, nous pouvons les distinguer en 2 catégories :  
- Ceux n’ayant reçu qu’une seule injection avant 12 semaines et qui étaient donc très 
probablement en cours de primovaccination. Cela correspond à 14 cas pour le groupe 
vaccin/symptômes supérieur à 7 jours et à 3 cas pour le groupe vaccin/symptômes 
supérieur à 21 jours ;  
- Ceux ayant reçu deux injections (dont la dernière a lieu avant 12 semaines) et qui ont 
donc terminé la primovaccination trop précocement, ou ceux ayant reçu une seule 
injection et qui ont déclenché la maladie plus de 5 semaines après cette injection (donc 
pas de souhait d’effectuer de deuxième injection de primovaccination).  
Ensuite, on remarque que 51% des chiens dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur à 7 
jours, et 56,5% des chiens dont l’intervalle vaccins/symptômes est supérieur à 21 jours ont reçu 
leur dernière injection vaccinale à l’âge de 12 semaines. Pour ces cas, l’arrêt de la vaccination 
à 12 semaines d’âge respecte les recommandations de la plupart des RCP des produits mais ne 
respecte pas les nouvelles recommandations WSAVA qui préconisent une dernière injection à 
16 semaines.  
Le graphique montre également que 15,2% des individus du groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours, et 15,8% des individus du groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 21 jours ont reçu leur injection entre 12 et 16 semaines.  
Les chiens ayant reçu une dernière injection à 16 semaines représentent 6,6% des cas déclarés 
pour le groupe dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours (soit seulement 10 
cas), et 7,5% des cas déclarés pour le groupe dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur 
à 21 jours (soit seulement 9 cas).  
Enfin, des individus ont été vaccinés plus tardivement (dernière injection de primovaccination 
entre 17 et 36 semaines d’âge), très probablement pour la simple raison qu’ils ont été présentés 
chez le vétérinaire tardivement. Ces individus constituent 6% du groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours (9 cas), et 7,5% du groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 21 jours (9 cas). 
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Dans un deuxième temps, on sépare les individus en deux catégories, ce qui nous permet 
d’inclure plus de cas, qui manquaient de précision pour pouvoir apparaitre dans l’analyse 
précédente. En effet, 11 cas n’étaient pas assez précis pour pouvoir appartenir au sous-groupe 
« <12 semaines » ou « entre 12 et 16 semaines », mais nous permettent quand même de savoir 
que la primovaccination a été faite avant 16 semaines.  
 
Figure 26 : Répartition des chiots de l’étude en fonction de l’âge à la dernière injection de 
primovaccination (avant ou après 16 semaines) 
Pour les intervalles vaccins/symptômes supérieurs à 7 jours, on a une grande majorité de cas 
qui ont reçu leur dernière injection de primovaccination avant 16 semaines (87,7%), contre 
12,3% qui ont respecté les nouvelles recommandation WSAVA qui préconisent une dernière 
injection à 16 semaines ou plus.  
Pour les intervalles vaccins/symptômes supérieurs à 21 jours, les pourcentages sont similaires 
avec 85,7% des cas qui ont reçu leur dernière injection avant 16 semaines contre 14,3% qui 
l’ont reçu à 16 semaines ou plus.  
Nombre de cas en fonction de l’âge à la primovaccination et de l’année chez le chien 
 
Les cas ont ensuite été répartis suivant l’année de la déclaration, ce qui nous permet de 
suivre l’évolution sur 5 ans. Le graphique ci-dessous sépare les individus en 2 catégories d’âge 
à la primovaccination, en fonction des années. Pour ce graphique, les cas dont l’intervalle entre 
la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes est inférieur à 7 jours ont été 
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Figure 27 : Répartition des chiots de l’étude ayant déclenché la maladie plus de 7 jours après l’injection 
vaccinale, en fonction de l’âge à la dernière injection de primovaccination et de l’année 
On remarque que pour l’ensemble des années, une majorité des individus a reçu une dernière 
injection vaccinale avant 16 semaines. Un graphique similaire a été effectué en retirant tous les 
cas qui ont développé des symptômes dans les 21jours suivant la vaccination.  
 
Figure 28 : Répartition des chiots de l’étude ayant déclenché la maladie plus de 21 jours après l’injection 
vaccinale, en fonction de l’âge à la dernière injection de primovaccination et de l’année 
De nouveau sur ce graphique les cas déclarés ayant reçu la dernière injection vaccinale sont 
largement majoritaires.  
b. Chez le chat  
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Figure 29 : Répartition des chatons de l’étude en fonction de l’âge à la dernière injection de 
primovaccination 
Chez le chat, les résultats sont très différents de ceux observés chez le chien. En effet, les cas 
déclarés ayant fait l’objet d’une primovaccination à 12 semaines ou moins sont dans des 
proportions moins importantes comparés au chien.   
Pour les individus ayant déclenché la maladie plus de 7 jours après la dernière injection 
vaccinale, 10,3% ont reçu la dernière injection à moins de 12 semaines. En procédant de la 
même façon que pour le chien, on remarque que 2 d’entre eux étaient en cours de 
primovaccination. Pour les cas restants, le vétérinaire a effectué une dernière injection trop 
précoce. De plus, 35,9% d’entre eux ont reçu la dernière injection à 12 semaines (contre plus 
de 50% chez le chien), 28,2% entre 12 et 16 semaines, 12,8% à 16 semaines et 12,8% après 16 
semaines.  
Pour les individus ayant déclenché la maladie plus de 3 semaines après la dernière injection 
vaccinale, 5,9% (soit 2 cas) ont reçu la dernière injection à moins de 12 semaines. Ces deux cas 
ont terminé la primovaccination trop précocement. Ensuite, 35,3% des chatons ont reçu la 
dernière injection à l’âge de 12 semaines, 29,4% l’ont reçu entre 12 et 16 semaines, 14,7% à 16 
semaines et 14,7% après 16 semaines.  
Les cas ont ensuite été répartis en deux catégories : ceux qui ont reçu la dernière injection 
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Figure 30 : Répartition des chatons de l’étude en fonction de l’âge à la dernière injection de 
primovaccination (avant et après 16 semaines) 
Pour les cas ayant déclenché la maladie plus de 7 jours après la dernière injection vaccinale, 
74,4% d’entre eux ont reçu la dernière injection avant 16 semaines, contre 25,6% qui ont reçu 
l’injection à 16 semaines ou plus.  
Pour les cas ayant déclenché la maladie plus de 21 jours après la dernière injection vaccinale, 
70,6% d’entre eux ont reçu la dernière injection avant 16 semaines et 29,4% à 16 semaines ou 
plus.  
Le nombre de cas demeure très faible pour aboutir à une conclusion fiable, mais on remarque 
tout de même une grande majorité de cas qui ont reçu la dernière injection vaccinale avant 16 
semaines d’âge.  
De même que pour le chien, les individus ont ensuite été répartis par année de déclaration, afin 
d’observer une possible évolution entre 2013 et 2018.  
Nombre de cas en fonction de l’âge à la primovaccination et de l’année chez le chat 
Pour ce premier graphique, les cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et 
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Figure 31 : Répartition des chatons de l’étude ayant déclenché la maladie plus de 7 jours après l’injection 
vaccinale, en fonction de l’âge à la dernière injection de primovaccination et de l’année 
Dans un deuxième temps, le même graphique a été utilisé en retirant les cas ayant déclenché la 
maladie dans les 21 jours suivant la dernière injection vaccinale.   
 
Figure 32 : Répartition des chatons de l’étude ayant déclenché la maladie plus de 21 jours après l’injection 
vaccinale, en fonction de l’âge à la dernière injection de primovaccination et de l’année 
On remarque que pour les années 2013, 2014, 2016 et 2017, une majorité d’individu a reçu la 
dernière injection de primovaccination avant 16 semaines. Pour l’année 2018, c’est l’inverse 
avec une majorité de cas ayant reçu la dernière injection après 16 semaines.  
6. Comparaison des adultes avec les individus ayant reçu une dernière 
injection à plus de 16 semaines  
 
L’analyse suivante compare les cas adultes avec les cas jeunes vaccinés à 16 semaines ou 
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AOM est très faible. Il est donc probable, pour ces individus comme pour les adultes, que le 
défaut d’efficacité soit lié à une autre cause d’échec.    
a. Chez le chien 
 
 
Figure 33 : Comparaison du nombre de cas adultes avec le nombre de cas jeunes ayant reçu une dernière 
injection à 16 semaines ou plus chez le chien 
On remarque pour le groupe dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours que 7 
adultes ont déclenché la parvovirose malgré la vaccination contre 21 jeunes ayant reçu une 
dernière injection de primovaccination à plus de 16 semaines. Pour le groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 21 jours, 6 adultes ont déclenché la parvovirose malgré la 
vaccination contre 18 jeunes ayant reçu une dernière injection de primovaccination à plus de 
16 semaines. On a donc 3 fois plus de jeunes animaux vaccinés tardivement que d’adultes.  
b. Chez le chat 
 
 
Figure 34 : Comparaison du nombre de cas adultes avec le nombre de cas jeunes ayant reçu une dernière 
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On remarque pour le groupe dont l’intervalle vaccin/symptômes est inférieur à 7 jours que 8 
adultes ont déclenché la parvovirose malgré la vaccination contre 10 jeunes ayant reçu une 
dernière injection de primovaccination à plus de 16 semaines. Pour le groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est inférieur à 21 jours, 4 adultes ont déclenché la parvovirose malgré la 
vaccination contre 10 jeunes ayant reçu une dernière injection de primovaccination à plus de 
16 semaines. De même que pour le chien, le nombre de cas adultes est plus faible que le 
nombre de jeunes ayant reçu une dernière injection près 16 semaines. Cependant, cette 
différence est moins importante que pour le chien (1,25 à 2,5 fois plus de jeunes selon le 
groupe).  
7. Nombre d’injections à la primovaccination  
 
Dans le RCP des différents produits vaccinaux, deux injections de primovaccination à 2-4 
semaines d’intervalle sont le plus souvent préconisées. Cependant, pour respecter un protocole 
vaccinal avec une dernière injection de primovaccination à 16 semaines ou plus, une troisième 
injection est nécessaire lorsque la primovaccination débute à 8 semaines d’âge. De plus, lors de 
vaccination tardive (après 16 semaines), une seule injection est suffisante pour mettre en place 
une immunité contre la parvovirose.  
Chaque cas a été regroupé suivant le nombre d’injections effectuées lors de la primovaccination. 
Les adultes, les cas dont le diagnostic n’est pas confirmé, et les cas dont le nombre d’injections 
n’est pas connu ont été retirés.  
a. Chez le chien 
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Pour les cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes 
est supérieur à 7 jours, on remarque que 14,8% des individus (23 cas) ont reçu une seule 
injection de primovaccination, 71,6% (111 cas) ont reçu 2 injections et 12,9% (20 cas) ont reçu 
3 injections.  
Pour les cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes 
est supérieur à 21 jours, on remarque que 6,3% des individus (8 cas) ont reçu une seule injection 
de primovaccination, 80,3% (102 cas) ont reçu 2 injections et 12,6% (16 cas) ont reçu 3 
injections.  
Un cas particulier a reçu 5 injections de primovaccination.   
b. Chez le chat  
 
Des analyses similaires ont été effectuées chez le chat.   
 
Figure 36 : Répartition des chatons en fonction du nombre d’injections à la primovaccination 
Chez le chat, 9.8% des individus ayant déclenché la maladie plus d’une semaine après la 
vaccination (4 cas), et 5,6% des individus ayant déclenché la maladie 21 jours après la 
vaccination (2 cas) n’ont reçu qu’une seule injection et étaient donc probablement en cours de 
primovaccination lorsqu’ils ont contracté la maladie.  
La grande majorité des cas a reçu deux injections avec 82,9% pour le groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours (34 cas), et 88,8% pour le groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 21 jours (32 cas). Par contre, une très faible proportion 
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est supérieur à 7 jours et 5,6% pour le groupe dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur 
à 21 jours.  
8. Taux de létalité  
 
Le taux de létalité correspond à la proportion de décès liés à la parvovirose par rapport au 
nombre de cas atteint. Nous nous sommes donc intéressés au taux de létalité de nos cas déclarés, 
visibles sur le graphique ci-dessous.  
 
Figure 37 : Taux de létalité chez le chien et le chat 
Dans notre étude, nous avons un taux de létalité de 38% chez le chien et de 49% chez le chat.  
Dans un second temps, nous avons séparé les cas jeunes des cas adultes pour savoir si une des 
catégories avait une plus grande sensibilité face à la maladie.  
 
Figure 38 : Comparaison du taux de létalité chez les jeunes et les adultes 
Chez le chien, on remarque un taux de létalité de 39,0% chez le jeune contre un taux de létalité 




























































 Chez le chat, on a un taux de létalité de 51,7% chez le jeune, soit plus de la moitié des jeunes 
chats atteints de parvovirose qui vont décéder. Par contre, le taux de létalité est également plus 
bas chez l’adulte avec une valeur de 38,5%.  
9.  Sexe  
 
Nous avons pu également classer nos cas déclarés de manque d’efficacité en fonction du 
sexe de l’animal, afin d’étudier une potentielle prédisposition d’un sexe. Les données que nous 
avons exploitées ne précisaient cependant pas si le chien était entier ou stérilisé.  
a. Chez le chien 
 
La proportion de chaque sexe des cas de pharmacovigilance a été comparée à la 
proportion de chaque sexe dans la population canine en France (données FACCO 2014-2018). 
Parmi les données de pharmacovigilance, 150 cas peuvent être intégrés à l’analyse. Les cas 
restants sont donc constitués de données manquantes, non précisées par le déclarant (41 cas), 
ou alors de cas mixtes, c’est-à-dire de déclarations qui concernent plusieurs animaux des deux 
sexes (25 cas). Ces cas ont donc été exclus pour cette partie de l’étude.  
Dans cette analyse, les cas adultes ont été exclus puisque nous avons effectué la comparaison 
avec les données FACCO relatives à la population de chiots.  
 
Figure 39 : Comparaison de la proportion de chiots de chaque sexe entre la population de l’étude et la 
population française (FACCO 2014-2018) 
Un test du χ2 a été réalisé et montre une différence significative entre les deux populations, (p-
valeur < 0,05), ce qui nous permet d’affirmer avec un risque d’erreur de 5% que les mâles sont 
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b. Chez le chat 
 
La même analyse a été effectuée chez le chat.  
Chez le chat, pratiquement le même nombre de cas est observé chez les mâles et chez les 
femelles, qui représentent respectivement 51% et 49% des cas déclarés. Pour les cas jeunes, on 
obtient une proportion légèrement plus importante de mâles (53%) contre 47% de femelles. De 
même que pour le chien, une partie des cas ne sont pas exploitables car mixtes (9 cas) ou non 
précisés (19 cas).  
Ces résultats ont également été comparés aux données FACCO entre 2014 et 2018.  
 
Figure 40 : Comparaison de la proportion de chatons de chaque sexe entre la population de l’étude et la 
population française (FACCO 2014-2018) 
On obtient une distance au χ2 de 0,74 qui ne montre donc pas de prédisposition d’un sexe par 
rapport à un autre. Ainsi, le sexe ne semble pas être un facteur de risque chez le chat.  
10.  Race  
 
Dans les cas déclarés, la race de l’animal est le plus souvent précisée. Il est donc intéressant 
de rechercher si une race est surreprésentée.  
a. Chez le chien 
 
Des études précédentes ont montré des prédispositions raciales chez certaines races 
telles que le Rottweiler chez le chien. Nous avons donc effectué un graphique de la répartition 
des cas déclarés en fonction de la race. Seuls les cas jeunes ont été répartis dans le graphique 
ci-dessous afin de pouvoir être comparés aux données FACCO qui ont effectué un recensement 
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La race est renseignée pour 177 cas sur les 202 initiaux chez le chien. Parmi ces cas, 43 sont 
considérés comme des croisés (soit 24,3%). Ont été considérés comme croisés les chiens dont 
la race mentionne « Crossbred » ainsi que ceux dont la race mentionne « Other » en considérant 
que pour cette dernière, le déclarant a très probablement choisi cette case en considérant que le 
chien ne rentrait pas dans la gamme de race proposée car de race croisée.  
 
Figure 41 : Nombre de cas de pharmacovigilance en fonction de la race chez le chien 
Les races les plus fréquemment rencontrées (au moins 5 individus/race) dans nos cas de 
pharmacovigilance ont été sélectionnées et comparées à la proportion de chaque race dans la 
population canine française issue des données FACCO. Les données FACCO utilisées donnent 
une proportion des races de chiots retrouvées en France entre 2014 et 2018. Cette étude est 









































































































































































































































































































































































































































Figure 42 : Comparaison des proportions de races entre les données de l’étude et la population canine 
française (FACCO 2014-2018) 
Des tests du χ2 sont ensuite effectués pour évaluer la prédisposition de certaines races. Ainsi, 
on remarque que le Rottweiller semble très prédisposé aux manques d’efficacité de la 
vaccination contre la parvovirose (p-valeur = 2*10−6). De même, les races American 
Staffordshire Terrier et American Bull Terrier (15 cas au total) semblent également 
prédisposées aux manques d’efficacité de la vaccination contre la parvovirose (p-valeur = 
0.001). Les données FACCO ne donnent pas d’informations de proportion d’individus 
appartenant à la race Cane corso et à la race Berger Allemand ce qui signifie que ces races font 
probablement partie des races représentant moins de 0,5% des chiens, et qui ne sont donc pas 
représentées dans leur tableau de données. En raison de leur nombre relativement important 
dans les cas déclarés (7 cas Cane Corso et 6 cas Berger Allemand) et au contraire de leur faible 
représentativité dans la population globale de chiots en France, il est fort probable que ces races 
soient également prédisposées. Un test du χ2 n’a pas pu être effectué pour ces races en raison 
d’un effectif théorique trop faible (inférieur à 5). 
La race Setter fait l’objet de 5 déclarations de pharmacovigilance et représente 0,8% des chiens 
en France d’après les données FACCO. Une prédisposition de cette race peut être suspectée. 
Cependant, en raison à nouveau d’un effectif théorique trop faible, le test du χ2 n’a pas pu être 
effectué.  
Les autres races les plus représentées dans nos cas de pharmacovigilance sont également les 
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pour les races Labrador/Golden Retriever, Berger Belge, Berger Australien, Jack Russel 
Terrier, Yorkshire Terrier.  
Par contre, le Border collie est sous représenté (p-valeur = 0,01) et semble donc moins sensible 
à la maladie.    
b. Chez le chat 
 
Chez le chat, les races les plus représentées sont les Européens (très probablement dû 
fait qu’ils sont largement majoritaires dans la population féline). Tous les cas non connus ont 
été considérés comme des Européens, car si le déclarant n’a pas précisé la race, on considère 
que la probabilité qu’il soit Européen est très forte.  
 Ensuite, on retrouve les Main Coon et les Sacrés de Birmanie. Il est donc intéressant de 
comparer ces données avec la population féline générale, pour savoir si une race est 
surreprésentée et est donc potentiellement prédisposée à la maladie.  
Pour le graphique ci-dessous, seul les cas jeunes ont été sélectionnés, et seront comparés aux 
données FACCO qui donnent la proportion de chaque race chez les chatons entre 2014 et 2018.  
 
Figure 43 : Nombre de cas de pharmacovigilance en fonction de la race chez le chat 
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Figure 44 : Comparaison des proportions de races entre les données de l’étude et la population féline 
française (FACCO 2014-2018) 
Nous avons donc effectué des tests du χ2 sur les 3 races les plus retrouvées dans nos cas de 
pharmacovigilance : l’Européen, le Main Coon et le sacré de Birmanie. Pour les autres races, 
qui sont représentées par moins de 5 cas, le test du χ2 ne peut pas être effectué. Les Européens 
sont largement majoritaires dans la population globale de chat, ce qui explique qu’ils soient 
retrouvés dans plus de la moitié des cas de pharmacovigilance. Cette race ne semble pas être 
prédisposée au manque d’efficacité suite à la vaccination contre la parvovirose, avec une p-
valeur > 0.05. Au contraire, le Main Coon, bien qu’il soit une des races les plus fréquemment 
rencontrées chez le chat avec 1,5% des chatons qui sont de race Main Coon selon les données 
FACCO, semble être particulièrement impliqué dans des cas de manque d’efficacité du vaccin 
contre la parvovirose, avec 19,7% des cas déclarés qui sont des Main Coon. Le test du χ2 montre 
une forte prédisposition du Main Coon à développer la parvovirose malgré la vaccination (p-
valeur = 1*10−14) 
Enfin, le sacré de Birmanie est également une race populaire avec une proportion de 1,64% 
dans la population française de chatons entre 2014 et 2018. Cependant, il semble également 
surreprésenté dans les cas de pharmacovigilance avec une occurrence de 8,1% et un test du χ2 
donnant une p-valeur de 0.0008.  
11.  Les différents produits vaccinaux et leur implication dans les déclarations 
de manque d’efficacité  
 
Pour chaque cas déclaré, le produit vaccinal utilisé est précisé. Les implications des 
différents produits vaccinaux dans les déclarations de manques d’efficacité sont donc 
recherchées. Pour pouvoir conclure à un lien éventuel entre un produit vaccinal et un échec de 
63.3%
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la vaccination, il est cependant nécessaire de comparer nos résultats aux chiffres de vente des 
vaccins de 2013 à 2018.    
Les différents fabricants ont donc été contactés pour obtenir les chiffres de ventes des années 
2013 à 2018.  
a. Chez le chien  
 
 
Figure 45 : Total des ventes (à l’unité) des produits vaccinaux contenant la valence parvovirose chez le chien 
Après avoir obtenu ces chiffres de vente, il est donc possible de comparer les produits impliqués 
dans les déclarations. De nouveau, nous avons retirés les cas dont le diagnostic n’est pas 
confirmé. 
Dans les déclarations de pharmacovigilance, certains des protocoles effectués impliquaient 
plusieurs produits vaccinaux pour le même individu. Par exemple, un produit VERSICAN est 
utilisé pour l’injection 1 et un produit EURICAN est utilisé pour l’injection 2. Le produit 
vaccinal a été compté au même titre, qu’il soit le seul impliqué dans la primovaccination ou 
associé à d’autres produits. C’est pourquoi on obtient un total de 241 implications de produits 
vaccinaux, c’est-à-dire plus que notre nombre de cas qui est de 216. En effet, sur les protocoles 













































Figure 46 : Comparaison des pourcentages de vente des produits vaccinaux chez le chien et de leur 
implication dans les données de pharmacovigilance 
Les produits VERSICAN font l’objet de 41,5% des déclarations alors qu’ils ne représentent que 
17% des ventes entre 2013 et 2018. On peut donc se poser la question d’un manque d’efficacité 
vaccinal lié à l’utilisation de ce produit en particulier. Le test du χ2 montre en effet une forte 
surreprésentation du VERSICAN dans les échecs vaccinaux (p-valeur = 3.3*10−24). De même, 
on remarque une forte surreprésentation du produit ENDURACELL, comparé aux chiffres 
totaux de vente (p-valeur = 8.5*10−14). Ces deux produits semblent donc particulièrement 
impliqués dans les échecs de vaccination et sont probablement moins efficaces que les autres 
produits du marché.  
Par contre, le vaccin de marque EURICAN est le produit le plus vendu et constitue 41,4% des 
produits vaccinaux vendus contre la parvovirose en France. Pourtant, il n’est impliqué que dans 
18,7% des cas de pharmacovigilance. Il semble donc plus efficace. Le test du χ2 confirme cette 
efficacité particulière (p-valeur = 8*10−13). Enfin, le produit CANIGEN fait l’objet de 18,7% 
des données de pharmacovigilance et représente 25.5% des ventes entre 2013 et 2018. Un test 
du χ2 montre une différence moindre comparée aux produits vaccinaux précédents mais 
cependant significative (p-valeur = 0,015), traduisant également une meilleure efficacité de ce 
produit. Les autres vaccins ne sont pas significativement sur ou sous-représentés.  
b. Chez le chat 
 









































Figure 47 : Total des ventes (à l’unité) des produits vaccinaux contenant la valence parvovirose chez le chat 
Ces chiffres de ventes sont donc ensuite comparés aux données de pharmacovigilance.  
 
Figure 48 : Comparaison des pourcentages de vente des produits vaccinaux chez le chat et de leur implication 
dans les données de pharmacovigilance 
Le produits vaccinaux FELIGEN et LEUCOFELIGEN du laboratoire VIRBAC représentent 
25,8% du chiffre de vente entre 2013 et 2018, et sont impliqués dans 33,8% des cas déclarés 
d’échec vaccinal. Le test du χ2 ne montre pas de différence significative et donc pas de sur ou 
sous-représentation du produit (LEUCO)FELIGEN. De même, le produit PUREVAX 
représente 54,2% des ventes de vaccin contre la parvovirose et est impliqué dans 62,3% des cas 
de pharmacovigilance. Le test du χ2 ne révèle également pas de sur ou sous-représentation de 
ce produit. Pour le produit VERSIFEL, seulement 3 cas de pharmacovigilance sont impliqués 
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ventes. Un test du χ2 montre une différence significative (p-valeur < 0,05). Le produit 
VERSIFEL semble donc particulièrement efficace puisqu’il est sous représenté dans les cas de 
pharmacovigilance relevant de manques d’efficacité. Pour les produits de marque FEVAXYN 
PENTOFELL et QUADRICAT, aucun des cas déclarés n’est concerné et les chiffres de ventes 
sont très faibles. Les tests du χ2 n’ont pas pu être réalisés en raison d’effectifs théoriques 
inférieurs à 5.  
12.  Evolution du nombre de déclarations au cours des années  
 
Grâces aux données de l’ANMV, le nombre de déclarations effectuées par année est connu 
et représenté dans le graphique ci-dessous. On remarque une augmentation constante des 
déclarations, tous médicaments confondus, au cours des années, que ce soit les déclarations de 
pharmacovigilance concernant des effets indésirables ou manques d’efficacité observés chez 
les animaux (chez le chat comme chez le chien), ou observés sur des produits vaccinaux.  
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a. Chez le chien 
 
De même, les déclarations concernant un manque d’efficacité ou un effet indésirable observé 
chez le chien suite à l’utilisation d’un produit vaccinal sont en constante augmentation depuis 
2013. Nous avons comparé cette augmentation constante avec l’évolution du nombre de 
déclarations de manque d’efficacité de la vaccination contre la parvovirose chez le chien. Au 
contraire, ces déclarations diminuent depuis 2016.  
 
Figure 50 : Comparaison du nombre de déclarations de pharmacovigilance concernant les vaccins chez le 
chien avec le nombre de déclarations concernant les manques d’efficacité de la vaccination contre la 
parvovirose chez le chien en fonction des années 
On remarque donc une différence significative entre l’augmentation régulière du nombre de 
déclarations concernant les vaccins chez le chien et la diminution depuis 2016 du nombre de 
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b. Chez le chat  
 
 
Figure 51 : Comparaison du nombre de déclarations de pharmacovigilance concernant les vaccins chez le 
chat avec le nombre de déclarations concernant les manques d’efficacité de la vaccination contre la 
parvovirose chez le chat en fonction des années 
De même chez le chat, on observe une stagnation (voire une diminution en 2018) du nombre 
de déclarations de manque d’efficacité des vaccins contre la parvovirose, alors que le nombre 
de déclarations globales concernant les vaccins chez le chat ne cesse d’augmenter chaque année 
(exception en 2015 avec une forte baisse des déclarations, pour une raison inexpliquée).  
13.  Résultats du questionnaire  
 
Comme vu précédemment, le questionnaire élaboré a été complété par 247 vétérinaires et a 
pour but de connaitre les pratiques vaccinales des vétérinaires entre 2013 et 2018. Voici les 
résultats du questionnaire.  
La première question posée aux vétérinaires demandait à quel âge minimal était effectuée la 
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Tableau 8 : Réponses à la question 1 du questionnaire 
Quel est l'âge minimum auquel vous effectuez la dernière 






Nombre total de réponses  247 100 % 
12 semaines ou moins 22 8,9% 
Entre 12 et 16 semaines 75 30,4% 
16 semaines ou plus  139 56,3% 




Les résultats à cette question montrent que 56,3% des vétérinaires qui ont répondu au 
questionnaire effectuent une dernière injection vaccinale après 16 semaines et suivent donc les 
recommandations WSAVA. Seulement 8,9% effectuent une dernière injection à 12 semaines 
ou moins, et 30,4% entre 12 et 16 semaines. Une faible proportion de 4,5% ne prend jamais en 
compte l’âge de l’animal mais seulement le nombre d’injections. Si on extrapole ces résultats à 
la globalité des vétérinaires en France, il semble donc que plus de la moitié d’entre eux 
effectuent une dernière injection vaccinale après 16 semaines. 
La deuxième question posée concerne le nombre d’injections effectuées par les vétérinaires lors 
de la primovaccination.  
Tableau 9 : Réponses à la question 2 du questionnaire 
En général, combien effectuez-vous d'injections de 






Nombre total de réponses 247 100% 
1 injection 0 0,0% 
2 injections  46 18,6% 
3 injections  97 39,3% 
Cela dépend de l'âge du chiot  104 42,1% 
 
Les nouvelles recommandations préconisent 3 injections vaccinales lorsque la première 
injection est effectuée à 8 semaines d’âge. Lorsqu’elle est plus tardive, deux injections peuvent 
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suffire si elles permettent de terminer la primovaccination après 16 semaines d’âge. Une 
proportion importante de vétérinaires (42,1%) effectue un nombre d’injections variable, qui va 
dépendre de l’âge du chien. De plus, 39,3% effectuent 3 injections. Ces deux catégories 
précédentes semblent donc respecter le nouveau protocole vaccinal. Enfin, 18,6% des 
vétérinaires effectuent deux injections, comme le préconisent les RCP des vaccins et aucun 
vétérinaire n’effectue une unique injection.  
A partir des résultats obtenus, il semble donc que les vétérinaires respectent en majorité les 
recommandations WSAVA, c’est-à-dire une dernière injection de primovaccination à plus de 
16 semaines, avec un nombre d’injections dépendant de l’âge du chiot.  
Cependant, il est également important de connaitre depuis quand les vétérinaires effectuent ce 
protocole. En effet, les données de pharmacovigilance ont été récupérées entre 2013 et 2018 et 
doivent donc être comparées à la pratique des vétérinaires sur ces années.  
La 3ème question s’adresse donc seulement aux vétérinaires qui effectuent plus de trois 
injections ou qui font une dernière injection après 16 semaines, et leur demande depuis quand 
ils effectuent ce protocole.   
Tableau 10 : Réponses à la question 3 du questionnaire 
Si vous avez répondu "16 semaines ou plus" à la question 1 et/ou 







Nombre total de réponses  169 100% 
Avant 2013 12 7,1% 
2013 1 0,6% 
2014 3 1,8% 
2015 5 3,0% 
2016 13 7,7% 
2017 22 13,0% 
2018 46 27,2% 
Après 2018 67 39,6% 
 
Il semble donc qu’une part importante des vétérinaires (39,6%) ait commencé à effectuer ce 
protocole après 2018 tandis qu’une part très faible (7,1%) effectuait ce protocole avant 2013.   
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14.  Comparaison des résultats du questionnaire avec les données de 
pharmacovigilance  
 
Suite aux résultats du questionnaire, nous avons effectué une comparaison des pratiques 
vaccinales des vétérinaires en France entre 2013 et 2018, avec les cas déclarés de 
pharmacovigilance à cette même période.  
Pour avoir une idée de la proportion de vétérinaires appliquant un protocole donné à une 
certaine année, les réponses au questionnaire ont été utilisées. En effet, selon le questionnaire, 
56,3% des vétérinaires effectuent actuellement une dernière injection à 16 semaines ou plus, et 
81,4% effectuent 3 injections de primovaccination ou adaptent le nombre d’injections à l’âge 
du chiot. Cette proportion de vétérinaires semble donc s’accorder aux nouvelles 
recommandations WSAVA publiées en 2015 qui préconisent 3 injections de primovaccination, 
à 8, 12 et 16 semaines. Cependant, parmi ces vétérinaires qui pratiquent les nouvelles 
recommandations, certains ne le font que depuis récemment. Ainsi, grâce à la question 3, nous 
pouvons en déduire la proportion de vétérinaires effectuant le nouveau protocole recommandé 
pour chaque année entre 2013 et 2018.   
Pour connaitre la proportion globale de vétérinaire effectuant le nouveau protocole pour chaque 
année, nous avons multiplié les pourcentages du graphique ci-dessus par la proportion de 
vétérinaires appliquant aujourd’hui le nouveau protocole, soit ceux qui ont répondu à la 
question 3 (169 vétérinaires/247 soit 68.4%).  
 
Figure 52 : Proportion des vétérinaires pratiquant le nouveau protocole en France en fonction des années 
Ainsi, on obtient la proportion « estimée/réelle » de vétérinaires appliquant le nouveau 
protocole pour chaque année entre 2013 et 2018. On remarque donc que très peu de vétérinaires 
pratiquaient ce nouveau protocole en 2013. Cela se comprend bien du fait que les 



























Année de mise en place du nouveau protocole
Proportion des vétérinaires pratiquant le nouveau 
protocole en fonction des années
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recommandations WSAVA n’ont été publiées qu’en 2015. D’ailleurs, la proportion des 
vétérinaires respectant ces recommandations augmente fortement après 2015 pour arriver à une 
majorité de vétérinaires respectant ces pratiques (68,4%) actuellement.  
Cette proportion réelle peut ensuite être comparée aux données de pharmacovigilance, 
notamment au pourcentage de chiens ayant présenté des symptômes de parvovirose alors que 
la dernière injection de primovaccination a été effectuée à l’âge de 16 semaines ou plus.  
Ainsi, si la proportion de vétérinaires pratiquant le nouveau protocole en France, qui est 
extrapolée à la proportion globale de chiens vaccinés à plus de 16 semaines en France, est 
significativement supérieure à la proportion de cas déclarés de manque d’efficacité contre la 
parvovirose chez des chiens vaccinés à plus de 16 semaines, on pourra conclure à un facteur 
influençant, et dans ce cas précis à une meilleure efficacité de la vaccination chez les chiens 
ayant reçu une dernière injection à plus de 16 semaines.  
Le graphique ci-dessous compare donc la proportion de vétérinaires effectuant le nouveau 
protocole à chaque année entre 2013 et 2018, avec la proportion de cas déclarés ayant reçu une 
dernière injection à 16 semaines ou plus. De même que dans le reste de l’étude, notre 
comparaison est effectuée avec d’une part les cas déclarés ayant déclenché la maladie au moins 
7 jours après la dernière injection vaccinale, et d’autre part avec les cas ayant déclenché la 
maladie au moins 21 jours après la dernière injection vaccinale.  
 
 
Figure 53 : Comparaison de la proportion de vétérinaires pratiquant le nouveau protocole vaccinal avec la 
proportion des cas de pharmacovigilance ayant reçu une dernière injection de primovaccination à 16 





















































Proportion de vétérinaire pratiquant le nouveau protocole
Proportion de cas déclarés ayant reçu une dernière injection vaccinale à plus de 16 semaines, et ayant
déclenché la maladie plus de 7 jours après l'injection
Proportion de cas déclarés ayant reçu une dernière injection vaccinale à plus de 16 semaines, et ayant
déclenché la maladie plus de 21 jours après l'injection
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Des tests du χ2 ont également été effectués pour voir si la différence entre les proportions peut 
être considérée comme significative. Pour le groupe sélectionnant les cas dont l’intervalle entre 
la dernière injection vaccinale et l’apparition des symptômes est supérieur à 7 jours, le χ2 n’a 
pas pu être effectué en 2013, 2014 et 2015 en raison d’effectifs théoriques inférieurs à 5. Pour 
l’année 2016, un test du χ2 a pu être effectué et ne montre pas de différence significative entre 
les deux proportions. Le test du χ2 effectué pour l’année 2017 montre une différence 
significative (p-valeur = 0,018) entre la proportion de vétérinaires pratiquant le nouveau 
protocole et la proportion de cas déclarés ayant reçu une dernière injection à 16 semaines ou 
plus. En 2018, le test effectué ne montre par contre pas de différence significative.  
Pour le groupe sélectionnant les cas dont l’intervalle entre la dernière injection vaccinale et 
l’apparition des symptômes est supérieur à 21 jours, les tests du χ2 n’ont pas pu être réalisés 
entre 2013 et 2016 en raison d’un effectif théorique inférieur à 5. Par contre, le test du χ2 réalisé 
en 2017 montre également une différence significative (p-valeur = 0.034). De même que pour 
le groupe précédent, le test du χ2 réalisé à l’année 2018 ne montre pas de différence 
significative.  
III. Discussion  
 
1. Interprétation des données de pharmacovigilance  
 
a. Faible nombre de données   
 
Avant de discuter précisément des résultats de cette étude, il est important de souligner que 
le nombre de cas exploités est très faible. Cela met en lumière deux idées importantes :  
- Le nombre de déclarations effectuées par les vétérinaires au service de 
pharmacovigilance est trop faible. En effet, même si les vétérinaires déclarent de plus en plus 
chaque année, il s’avère que la sous déclaration reste un problème et la majorité des vétérinaires 
n’est que peu sensibilisée à la pharmacovigilance des médicaments vétérinaires ;  
 - Malgré la sous déclaration, le faible nombre de données reflète également une très 
bonne efficacité de la vaccination contre la parvovirose. Les manques d’efficacité restent 
anecdotiques quand on les compare au nombre de chiens et de chats vaccinés en France chaque 
année. Il est important de relever ce point, car malgré l’analyse des manques d’efficacité et des 
facteurs de risques associés tout le long de cette étude, ces évènements restent très rares. Une 
étude menée en 2017 en France montre qu’environ 1 chien sur 2 est correctement vacciné contre 
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la parvovirose et 1 chat sur 4 contre la panleucopénie féline (Igoho-Moradel., 2017). La 
Fédération des Fabricants d’Aliments pour Chiens Chats, Oiseaux et autres animaux familiers 
(FACCO) a estimé le nombre de chats et de chiens domestiques en France à 14 millions de 
chats et 7 millions de chiens environ. Ainsi, on peut estimer qu’environ 3,5 millions de chiens 
et 3,5 millions de chats sont correctement vaccinés contre la parvovirose en France. Le nombre 
de cas de manques d’efficacité déclarés sur les 5 dernières années (216 chez le chien et 75 chez 
le chat) comparé au nombre d’individus vaccinés est donc extrêmement faible.  
Dans tous les cas, ce faible nombre de données sera la limite principale de cette étude, puisqu’il 
limitera l’interprétation des résultats et la fiabilité des calculs statistiques.  
b. Sensibilité des jeunes individus à la parvovirose  
 
Il est intéressant de relever que la quasi-totalité des cas de manque d’efficacité de la 
vaccination concerne les jeunes animaux chez le chien (94%). Une proportion plus importante 
d’adultes est observée chez le chat, bien que les jeunes restent largement majoritaires (82%). Il 
est possible que la vaccination soit moins efficace chez le chat adulte et que d’autres facteurs 
d’échec entrent en compte. La souche vaccinale utilisée, la sensibilité de l’espèce à la 
parvovirose, la réponse immunitaire de l’espèce suite à la vaccination sont autant d’hypothèses 
pouvant expliquer une différence d’efficacité du vaccin entre le chien et le chat adulte. De plus, 
les titres viraux utilisés dans les produits vaccinaux chez le chat sont moins élevés que ceux 
retrouvés chez le chien (titre maximum de 104,5 chez le chat contre 107,1 chez le chien), ce qui 
diminue potentiellement l’efficacité vaccinale. 
Malgré une part plus importante d’adultes chez le chat que chez le chien, il est important de 
retenir que la grande majorité des cas de manques d’efficacité sont des jeunes individus qui 
n’ont pas encore reçu le rappel annuel de vaccination. La primovaccination est donc une 
vaccination à enjeux, puisqu’elle peut conduire à des échecs. Il est alors primordial d’effectuer 
cette primovaccination avec rigueur et de rechercher les éventuels facteurs d’échec. 
L’interférence avec les anticorps d’origine maternelle est un facteur d’échec majeur qui 
explique les enjeux de la primovaccination contre la parvovirose.  
c. Importance du nombre de cas ayant déclenché la maladie rapidement après la 
vaccination 
 
Dans notre étude, nous pouvons remarquer qu’un nombre important de chats et de chiens a 
déclenché la maladie dans les quelques jours suivant la vaccination. Ces cas ont été exclus de 
notre étude car ils ne permettaient pas de juger d’un manque d’efficacité vaccinale en raison du 
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délai trop court pour que le système immunitaire mette en place une protection contre la 
maladie. Il est cependant intéressant de relever que pas moins de 32.4% des chats et 18.8% des 
chiens ont déclenché la maladie moins de 7 jours après la vaccination. Cela concerne donc près 
d’un tiers des déclarations chez le chat et un cinquième des déclarations chez le chien, ce qui 
n’est pas du tout négligeable.  
On peut donc se demander si la visite chez le vétérinaire ne représente pas un risque pour le 
chiot et le chaton, en raison du stress de l’individu occasionné par le transport et la consultation, 
associé à une pression infectieuse possiblement forte dans le cabinet vétérinaire. Le respect de 
règles d’hygiène strictes doit donc être renforcé lors d’une visite d’un jeune animal non vacciné.  
Ces données peuvent également nous inviter à remettre en question l’innocuité vaccinale. En 
effet, le vaccin est constitué la grande majorité du temps d’une souche vivante atténuée. 
Cependant, les données de la littérature montrent une bonne innocuité du vaccin et les cas de 
réversion du pouvoir pathogène du virus ne sont pas ou très peu décrits dans la littérature.  
d. Age à l’apparition des symptômes 
 
Les données de pharmacovigilance ont permis l’analyse de l’âge d’apparition des 
symptômes pour les jeunes individus.  
Il est dans un premier temps intéressant de remarquer que le groupe de cas ayant déclenché la 
maladie plus de 21 jours après la vaccination a une moyenne d’âge d’apparition des symptômes 
plus élevée que le groupe ayant déclenché la maladie 7 jours après la vaccination. Ces résultats 
sont plutôt logiques puisque les animaux déclenchant la maladie peu de temps après l’injection 
vaccinale sont plus susceptibles d’avoir un jeune âge.  
Les données de pharmacovigilance montrent que les ¾ des cas chez le chien se situent entre 4 
et 8 mois pour le groupe dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours et 5 et 8 
mois pour le groupe dont l’intervalle vaccin/symptômes est supérieur à 21 jours. Les individus 
semblent donc avoir une sensibilité particulière à la parvovirose avant 8 mois.  
Chez le chat, les ¾ des cas se situent entre 5 et 10 mois pour le groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 7 jours et entre 6 et 10 mois pour le groupe dont l’intervalle 
vaccin/symptômes est supérieur à 21 jours. La répartition de l’âge d’apparition est plus 
disséminée chez le chat et la moyenne d’âge d’apparition plus élevée. Les chatons gardent une 




e. Age à la primovaccination 
 
Après l’analyse des profils vaccinologiques des individus ayant déclenché la parvovirose 
malgré la vaccination, on remarque une nette majorité de chiens et de chats qui ont reçu une 
dernière injection de primovaccination avant 16 semaines.  
Cependant, on observe également des échecs vaccinaux chez des animaux qui ont reçu une 
dernière injection à plus de 16 semaines. Certaines études ont montré la persistance des 
anticorps d’origine maternelle jusqu’à 20 semaines d’âge chez certains individus (Jakel et al. 
2012). Il est donc possible que dans de rares cas, la dernière injection à 16 semaines ne soit pas 
suffisante. Enfin, il est également possible que les manques d’efficacité soient liés à l’individu 
et à son incapacité à développer une immunité protectrice suite à l’injection vaccinale.   
Il est également intéressant de remarquer que la répartition des cas en fonction de l’âge à la 
primovaccination est moins nette chez le chat que chez le chien. Il faut toutefois prendre en 
compte que chez le chat, une fois que nous avons retiré les adultes, les cas dont le diagnostic 
n’est pas confirmé et les cas dont l’intervalle entre l’injection vaccinale et l’apparition des 
symptômes est inférieure à 7 ou 21 jours, il ne nous reste que 34 ou 39 individus selon les 
groupes. Ce nombre est faible et la fiabilité de nos résultats est donc diminuée. 
f. Age à la primovaccination en fonction de l’année de déclaration 
 
Chez le chien, pour chaque année entre 2013 et 2018, les cas ayant reçu une dernière 
injection avant 16 semaines sont largement majoritaires.  
Chez le chat, on remarque une majorité de cas vaccinés avant 16 semaines pour les années 2013 
à 2017. Pour l’année 2018, les données sont inversées avec une majorité des cas déclarés qui a 
reçu la dernière injection après 16 semaines. Le nombre de cas est cependant beaucoup trop 
faible pour pouvoir émettre une conclusion ici.  
Toutefois, on remarque chez le chien comme chez le chat que la proportion d’individus ayant 
reçu une dernière injection après 16 semaines est plus importante en 2018. Bien que le nombre 
de cas soit trop faible pour que cette différence soit significative, on peut l’expliquer par la forte 
évolution des protocoles vaccinaux pratiqués par les vétérinaires en France, qui ont de plus en 
plus tendance à respecter les recommandations WSAVA publiées en 2015, et non pas par un 
défaut d’efficacité aussi marqué sur les protocoles tardifs que sur les protocoles plus précoces. 
Ces résultats montrent donc qu’une majorité d’individu a reçu une dernière injection avant 16 
semaines. Cependant, pour pouvoir conclure à un possible lien entre échec vaccinal et 
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vaccination précoce, il est primordial de comparer ces résultats avec la proportion globale 
d’animaux vaccinés avant et après 16 semaines dans la population canine et féline française, et 
donc de connaître les protocoles appliqués par les vétérinaires en France entre 2013 et 2018. 
C’est pourquoi, dans cette étude, il a été décidé d’établir un questionnaire à destination d’un 
maximum de vétérinaires praticiens en France pour obtenir une estimation des pratiques 
vaccinales des vétérinaires entre 2013 et 2018.  
Il est également intéressant de relever qu’aucun cas en 2015 n’apparait sur le graphique. En 
effet, les déclarations en 2015 concernant les manques d’efficacité contre la parvovirose ont été 
très faibles (4 déclarations au total, en comptant les cas graves et les cas non graves). Or aucun 
de ces 4 cas ne peut apparaitre dans les analyses car ils ne sont pas assez précis et ne donnent 
pas l’âge des individus à la primovaccination. De plus, un des cas est un adulte et est donc retiré 
de l’étude. Aucune explication ou hypothèse n’est pour le moment proposée par le centre de 
pharmacovigilance pour expliquer ce manque de déclarations en 2015.   
 Comparaison des adultes avec les jeunes ayant reçu une dernière injection à 16 
semaines ou plus 
 
Chez le chien, on remarque qu’il y a 3 fois plus de cas de jeunes animaux vaccinés après 16 
semaines que d’adultes. Cela confirme que les jeunes semblent plus sensibles à la maladie que 
les adultes. Il est également possible que certains individus aient encore un taux d’AOM capable 
d’interférer avec la vaccination à un âge de 16 semaines.  
Chez le chat, de même que pour le chien, le nombre de cas adultes est plus faible que le nombre 
de jeunes ayant reçu une dernière injection près 16 semaines. Cependant, cette différence est 
moins importante que pour le chien (1,25 à 2,5 fois plus de jeunes selon le groupe). Ces résultats 
peuvent renforcer l’idée que les manques d’efficacité chez les chats adultes sont plus importants 
que chez les chiens, et que des facteurs d’échecs autres que l’interférence avec les AOM 
semblent avoir une importance non négligeable chez cette espèce.    
 Nombre d’injections à la primovaccination 
 
Les cas n’ayant reçu qu’une injection de primovaccination sont très faibles et sont pour la 
plupart des cas qui devaient être en cours de primovaccination. 
La grande majorité des cas chez le chat comme chez le chien ont reçu deux injections de 
primovaccination, comme le préconisent les RCP des produits vaccinaux.  
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Cependant, les nouvelles recommandations WSAVA préconisent trois injections lorsque la 
primovaccination est commencée à deux mois, ce qui permet d’effectuer la dernière injection à 
un âge minimum de 16 semaines. Par contre, lorsque la primovaccination est effectuée assez 
tard pour que la deuxième injection soit effectuée après 16 semaines, deux injections sont 
suffisantes. On remarque que la proportion de cas ayant reçu 3 injections est plutôt faible, chez 
le chat comme chez le chien, ce qui montre que la plupart des cas de manque d’efficacité n’ont 
pas reçu les trois injections préconisées lorsque la vaccination est commencée à 8 semaines.  
 Taux de létalité chez le chien et le chat  
 
On remarque que le taux de létalité obtenu avec les données de pharmacovigilance (38% 
chez le chien et 49% chez le chat) est similaire à ce qu’on observe dans la littérature (Decaro, 
Buonavoglia 2012 ; Ling et al. 2012 ; Barrs 2019). Cependant, il est intéressant de relever la 
différence importante entre le chien et le chat. Plusieurs hypothèses peuvent être proposées pour 
expliquer pourquoi la maladie est plus létale chez le chat que chez le chien. Premièrement, on 
peut se demander si le chat n’est pas plus sensible au virus et donc plus apte à développer des 
symptômes graves pouvant aboutir à la mort de l’animal. Il est également possible que les 
propriétaires soient moins enclins à mettre en place des traitements intensifs et coûteux sur un 
chat que sur un chien. Il a été montré que sans traitement intensif mis en place, le pronostic est 
très largement diminué (Ling et al. 2012).  
Nous remarquons également que les adultes sont beaucoup moins sensibles à la maladie que les 
jeunes animaux, avec 76,2% de survie chez le chien adulte contre 61,0% chez le chiot, et 61,5% 
de survie chez le chat adulte contre 48,3% chez le chaton. Les chiots et les chatons sont donc 
plus sensibles à la maladie et plus aptes à développer des symptômes graves pouvant conduire 
à la mort. La parvovirose est une maladie qui touche principalement le jeune, d’où l’intérêt 
d’assurer au maximum l’efficacité de la primovaccination.  
 Prédispositions liées au sexe  
 
Selon certaines études bibliographiques, il semble que les mâles entiers soient plus à 
risque que les femelles du même âge, et que les animaux entiers en général soient également 
plus à risque (Houston et al. 1996).  
Dans notre étude, on remarque une surreprésentation des mâles chez le chien. Les mâles sont 
donc plus aptes à présenter des signes de parvovirose malgré la vaccination. Ainsi, on peut se 
demander si les mâles ne sont pas prédisposés génétiquement aux manques d’efficacité de la 
vaccination contre la parvovirose. De plus, le comportement propre à leur sexe (comportement 
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explorateur, recherchant le contact avec leurs congénères, contact avec des environnements 
infectés) peut également expliquer pourquoi ils semblent prédisposés à développer la maladie.  
Chez le chat, aucune prédisposition de sexe n’a pu être mise en évidence.  
 Prédispositions liées à la race  
 
Grâce aux données relatives à la population canine transmises par la Fédération des 
Fabricants d’Aliments pour Chien, Chats, Oiseaux et autres animaux familiers  (FACCO), nous 
avons pu obtenir une proportion des différentes races de chiots entre 2014 et 2018 afin de les 
comparer aux races issues de nos données de pharmacovigilance. En accord avec la littérature, 
le Rottweiller apparait comme une race surreprésentée dans les déclarations de manque 
d’efficacité contre la parvovirose. De plus, les races American Stafforshire Terrier et 
Staffordshire Bullterrier se retrouvent également surreprésentées. Dans la littérature, ces races 
ont déjà été mentionnées et semblent donc présenter une sensibilité accrue à la parvovirose 
(Houston et al., 1996 ; Savary, 2015). Dans notre étude, nous remarquons également une 
implication importante du Cane Corso, qui n’est pourtant pas une race très répandue. Sa 
prédisposition n’a pas été mise en évidence dans des études précédentes.  
Chez le chat, peu de données de littérature établissant des prédispositions de races à la 
parvovirose existent. Après l’analyse des données de pharmacovigilance, nous remarquons 
cependant que le Main Coon est surreprésenté dans les déclarations de manque d’efficacité de 
la vaccination contre la parvovirose. Le Sacré de Birmanie semble également avoir une 
sensibilité accrue à la maladie dans notre étude. Ces races sont particulièrement populaires en 
France ces dernières années.  
 Implication des produits vaccinaux dans les déclarations de pharmacovigilance 
 
Dans chaque déclaration effectuée au service de pharmacovigilance, le produit vaccinal 
utilisé est précisé. En comparant ces données aux chiffres de ventes des vaccins entre 2013 et 
2018, il apparait que certains produits vaccinaux semblent plus impliqués dans les déclarations 
de manque d’efficacité. En effet, nous avons remarqué que le produit VERSICAN du 
laboratoire ZOETIS semblait surreprésenté. Ce produit utilise une souche de CPV-2b vivante 
atténuée à un titre de 104,3 DICT50 à 10
6,6 DICT50. En moyenne, les titrages du parvovirus dans 
les vaccins commercialisés en France sont entre 105 et 107 DICT50. Ce vaccin est donc constitué 
d’un titre légèrement plus faible qui pourrait potentiellement expliquer une efficacité moins 
importante. De plus, il est composé d’une souche du nouveau variant CPV-2b alors que les 
autres vaccins sont composés de la souche originale CPV-2. Il est possible que le choix de cette 
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souche ait également un impact sur l’efficacité du vaccin (cf Partie 1, V-6 Vaccins disponibles 
en France).  
De même, le produit ENDURACELL du laboratoire ZOETIS, qui n’est plus 
commercialisé à l’heure actuelle, est sur-représenté dans les déclarations de manque d’efficacité 
et était donc potentiellement moins efficace que les autres vaccins du marché. Ce vaccin vivant 
atténué était composé de la souche NL35D à un titre de 102,9 DICT50. Ce titre est 
particulièrement bas comparé aux autres produits du marché et explique potentiellement la 
moins bonne efficacité de ce vaccin.  
Au contraire, le produit EURICAN du laboratoire MERIAL semble sous-représenté 
dans les déclarations de manque d’efficacité. Il est composé d’une souche atténuée à un titre 
compris entre 104,9 et 107,1 DICT50. Le titre viral du vaccin est donc équivalent à la moyenne 
des autres produits du marché. Son efficacité est donc possiblement due à la souche utilisée 
(souche CAG2) ou potentiellement à son degré d’atténuation.  
Chez le chat, aucun produit ne présente une sur-représentation dans les déclarations de 
manque d’efficacité. Par contre, le produit vaccinal VERSIFEL du laboratoire ZOETIS est 
sous-représenté dans les cas de déclaration, c’est-à-dire qu’il semble particulièrement efficace. 
Ce vaccin est composé d’une souche vivante atténuée du virus FPV (Souche Snow Leopard) à 
un titre minimum de 103 c’est-à-dire à un titre plutôt bas par rapport aux autres produits 
vaccinaux du marché.  
 Evolution du nombre de déclarations chez le chien et le chat  
 
Le nombre de déclarations de pharmacovigilance ayant pour objet un manque 
d’efficacité de la vaccination contre la parvovirose a tendance à diminuer ces dernières années, 
chez le chien comme chez le chat alors qu’au contraire le nombre de déclarations générales ne 
cesse d’augmenter d’années en années. Plusieurs hypothèses ont été émises pour tenter 
d’expliquer ce phénomène : 
-Il est possible que les produits vaccinaux soient plus performants qu’auparavant. Une 
amélioration du respect de la chaine du froid lors du transport des produits ou encore un 
stockage dans de meilleures conditions chez le vétérinaire praticien pourrait expliquer une 
diminution des manques d’efficacité de la vaccination contre la parvovirose ;  
-Cette diminution du nombre de déclarations peut également s’expliquer par une pression 
infectieuse du milieu plus faible, avec une diminution de la prévalence de la parvovirose chez 
les chiens et les chats ces dernière années. Or, la littérature ne rapporte pas de baisse de 
prévalence entre 2013 et 2018 ;  
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-Enfin, les vétérinaires ont progressivement changé de protocole vaccinal ces dernières années 
et sont donc de plus en plus nombreux à respecter les recommandations WSAVA de 2015 qui 
préconisent une dernière injection de primovaccination après 16 semaines. Ce changement peut 
avoir un impact sur la qualité de protection conférée par la vaccination, et donc diminuer les 
manques d’efficacité.  
2. Interprétation des résultats du questionnaire   
 
a. Les biais du questionnaire 
 
i. Comparaison d’une proportion de vétérinaires avec une proportion de chiens  
 
Dans cette étude, nous avons cherché à estimer la proportion de chiens en France ayant reçu 
une dernière injection vaccinale après 16 semaines entre 2013 et 2018. Ne trouvant pas de 
moyen réalisable d’obtenir ces données, nous avons donc décidé de rechercher une estimation 
de la proportion de vétérinaires en France effectuant une dernière injection de primovaccination 
après 16 semaines. Puis nous avons extrapolé cette proportion de vétérinaires à la proportion 
de chiens vaccinés en France. Nous sommes conscients que le biais est présent et s’exprime sur 
différents points.  
- Cela implique que les vétérinaires vaccinent le même nombre de chiens en France, pour 
que chaque vétérinaire ait le même impact sur la population canine. Or, nous savons que 
cela est faux ;   
- Cela implique que tous les individus soient présentés dès 8 semaines d’âge chez leur 
vétérinaire. En effet, même pour un vétérinaire pratiquant habituellement un protocole 
en deux injections à 8 et 12 semaines, si l’animal lui est présenté plus tard, il le vaccinera 
à un âge plus avancé, ce qui apporte également un biais à notre estimation.  
ii. Représentativité de l’échantillon  
 
La question de la bonne représentativité de l’échantillon se pose. En effet, nous avons 
obtenu les réponses de 247 vétérinaires qui vont donc représenter les pratiques vaccinales de 
tous les vétérinaires de France. Les mails ont été envoyés à une liste aléatoire de plus de 800 
vétérinaires, ce qui permet de conserver un échantillon relativement homogène. Parmi ces 800 
mails, 247 réponses ont été obtenues. Il est intéressant de se demander si les vétérinaires qui 
ont répondu au questionnaire représentent un panel « homogène » de la population de 
vétérinaires. En effet, on pourrait penser que les vétérinaires répondant à ce type de 
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questionnaire reçu par mail ou sur le site internet Vétofocus sont plus « connectés », plus jeunes, 
et donc également plus aptes à respecter les nouveaux protocoles vaccinaux.  
Une étude menée en Australie en 2020 montre qu’un peu moins de 50% des vétérinaires 
respectent les nouvelles recommandations préconisant une dernière injection vaccinale à 16 
semaines. Cet article  donne des chiffres cohérents avec nos résultats, puisque 68,4% de notre 
échantillon de vétérinaires pratiquent le nouveau protocole en France en 2018 (Kelman et al. 
2020).  
Malgré les biais inhérents au questionnaire, il est important de noter qu’après 100 réponses 
environ, les pourcentages correspondant à chaque réponse restaient globalement stables. Un 
total de 247 réponses semble donc assez conséquent pour permettre d’avoir des données fiables 
sur lesquelles nous pourront nous appuyer pendant l’étude.  
b. Interprétation des résultats obtenus et comparaison avec les données de 
pharmacovigilance  
 
Malgré un manque de données important ne nous permettant pas de conclure avec certitude 
dans cette étude à une influence de l’âge à la primovaccination sur les manques d’efficacité de 
la vaccination contre la parvovirose, on remarque cependant sur l’année 2017 une différence 
significative entre la proportion de vétérinaires pratiquant une dernière injection vaccinale à 
plus de 16 semaines et la proportion de chiens issus de nos cas déclarés qui ont reçu cette 
dernière injection après 16 semaines. Pour cette année, la différence significative montre donc 
que la réalisation d’une dernière injection vaccinale à 16 semaines ou plus permet de diminuer 
les risques de manque d’efficacité du vaccin contre la parvovirose. Ces résultats sont en accord 
avec les données de la littérature et les dernières recommandations WSAVA. 
Le nombre de déclarations de pharmacovigilance est encore trop faible pour pouvoir exploiter 
ces données avec la fiabilité voulue. Pourtant, toutes les déclarations de manque d’efficacité de 
la parvovirose ont été exploitées dans cette étude. Ainsi, on remarque l’intérêt et l’importance 
d’effectuer des déclarations de pharmacovigilance pour un vétérinaire pratiquant. En effet, plus 
le nombre de déclarations sera élevé, plus l’analyse et les conclusions ressortant de ces 
déclarations seront fiables et interprétables. Le suivi des médicaments vétérinaires ne pourra 








La vaccination contre la parvovirose est utilisée à grande échelle pour protéger les 
individus contre une maladie aux symptômes graves pouvant aboutir à la mort. Aujourd’hui en 
France, plusieurs millions de chiens et de chats sont vaccinés chaque année contre la 
parvovirose. Cependant, certains individus ne vont pas répondre à la vaccination. Le principal 
facteur d’échec, décrit depuis longtemps dans la littérature, est l’interférence avec les anticorps 
d’origine maternelle lors de la primovaccination du chiot et du chaton. Depuis de nombreuses 
années, pour limiter ces échecs vaccinaux, les fabricants de vaccins modifient leurs produits en 
augmentant le titre viral, la souche utilisée, ou encore la voie d’administration. Cependant, le 
moyen le plus efficace pour limiter cette interférence avec les AOM semble encore de reculer 
la dernière injection vaccinale à un âge plus avancé, la limite étant donnée actuellement à 16 
semaines. Les dernière recommandations WSAVA préconisent même une injection 
supplémentaire à 6 mois afin d’écarter totalement ce risque. En France, il semble que les 
vétérinaires aient progressivement évolué vers ces nouveaux protocoles vaccinaux, et la 
majorité d’entre eux semble maintenant respecter la dernière injection de primovaccination à 
16 semaines ou plus. Cependant, l’injection supplémentaire à 6 mois est encore très peu 
appliquée et semble difficilement justifiable aux yeux du propriétaire. Cette étude nous aura 
également permis de mettre en évidence une proportion importante de chats adultes déclenchant 
la parvovirose malgré la vaccination. La plupart du temps, les résultats obtenus chez le chien 
sont extrapolés au chat. Or, il est possible que dans le cadre de la vaccination contre la 
parvovirose, le chat réponde différemment et que la mémoire immunitaire mise en place suite 
à la vaccination soit d’intensité moins importante. Il faut toutefois retenir que le nombre de 
déclarations de manques d’efficacité de la vaccination reste très faible comparé au nombre de 
chiens et de chats vaccinés chaque année. Cette vaccination reste donc particulièrement efficace 
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Annexe 1 : Liste des produits vaccinaux concernés par l’étude 
 
 NOBIVAC TRICAT TRIO (DE/V/0240/001/MR) 
 NOBIVAC CHP (09814/NAT)  
 NOBIVAC CHPPI (11345/NAT) 
 NOBIVAC PARVO (09595/NAT) 
 NOBIVAC PUPPY CP (10668/NAT) 
 FELOCELL CVR (08968/NAT) 
 FELOCELL CVR-C (10612/NAT) 
 EURICAN DAP LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION INJECTABLE 
(FR/V/0305/001/MR)  
 EURICAN DAP-L (09561/NAT) 
 EURICAN DAP L-MULTI LYOPHILISAT ET SUSPENSION POUR SUSPENSION 
INJECTABLE (FR/V/0287/001/DC) 
 EURICAN DAP-LR (09858/NAT) 
 EURICAN DAPPI LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION INJECTABLE 
(FR/V/0306/001/MR) 
 EURICAN DAPPI-L (11576/NAT) 
 EURICAN DAPPI-L MULTI LYOPHILISAT ET SUSPENSION POUR SUSPENSION 
INJECTABLE (FR/V/0286/001/DC) 
 EURICAN DAPPI-LR (FR/V/0267/001/MR) 
 EURICAN P (08615/NAT) 
 PRIMODOG (09037/NAT) 
 PUREVAX RCPCh LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION INJECTABLE 
(BE/EMEA/V/C/088) 
 PUREVAX P (00111/NAT) 
 PUREVAX RCP LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION INJECTABLE 
(BE/EMEA/V/C/090) 
 PUREVAX RCP FeLV (BE/EMEA/V/C/089) 
 PUREVAX RCPCh FeLV (BE/EMEA/V/C/085) 
 QUADRICAT (09865/NAT) 
 CANIGEN CHPPI LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION INJECTABLE 
POUR CHIENS (FR/V/0297/001/DC) 
 CANIGEN CHPPI/L LYOPHILISAT ET SUSPENSION POUR SUSPENSION 
INJECTABLE POUR CHIENS (FR/V/0237/001/E/001) 
 CANIGEN CHPPi/LR (10646/NAT) 
 CANIGEN DHPPI (10962/NAT) 
 CANIGEN DHPPI/L (10963/NAT) 
 FELIGEN CRP (07857/NAT) 
 FELIGEN CRP/R (09871/NAT) 
 LEUCOFELIGEN FELV/RCP LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION 
INJECTABLE POUR CHATS (DE/EMEA/V/C/143) 
 PARVIGEN (08713/NAT) 
 FEVAXYN PENFOTEL SOLUTION INJECTABLE POUR CHATS (DK/EMEA/V/C/030) 
 VERSICAN PLUS DHPPI LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION 
INJECTABLE POUR CHIENS (EMEA/V/C/003679) 
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 VERSICAN PLUS DHPPI/L4 LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION 
INJECTABLE POUR CHIENS (EMEA/V/C/003678) 
 VERSICAN PLUS DHPPI/L4R LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION 
INJECTABLE POUR CHIENS (EMEA/V/C/0002759) 
 DURAMUNE CHPPI+L (UK/V/0271/001/MR) 
 ENDURACELL 7 (09044/NAT) 
 ENDURACELL 8 (10660/NAT) 
 ENDURACELL DA2P PARVO (09819/NAT) 
 VANGUARD 7 (10688/NAT) 
 VANGUARD CPV (10687/NAT) 
 VERSICAN DHPPI LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION INJECTABLE 
POUR CHIENS (DE/V/0256/001/MR) 
 VERSICAN DHPPI/L3 LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION 
INJECTABLE POUR CHIENS (DE/V/0252/001/MR) 
 VERSICAN DHPPI/L3R LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION 
INJECTABLE POUR CHIENS (DE/V/0251/001/MR) 
 VERSICAN PLUS P LYOPHILISAT ET SOLVANT POUR SUSPENSION INJECTABLE 
POUR CHIENS (DE/V/0265/001/DC) 
 VERSIFEL CVR (12870/NAT) 























Annexe 2 : Les différentes étapes de la télédéclaration à 
l’ANMV  
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TITRE : ANALYSE RETROSPECTIVE DES ECHECS DE VACCINATION CONTRE LA PARVOVIROSE 
CHEZ LE CHIOT ET LE CHATON A PARTIR DES DECLARATIONS DE PHARMACOVIGILANCE 
ENTRE 2013 ET 2018 
RESUME : 
La vaccination contre la parvovirose est largement répandue chez le chien et le chat et permet une protection 
efficace contre la maladie. Cependant, des cas de manque d’efficacité existent. Cette étude rétrospective analyse 
ces manques d’efficacité en se basant sur les déclarations effectuées au département de pharmacovigilance de 
l’Agence Nationale du Médicament Vétérinaire entre 2013 et 2018. Les données montrent que la majorité des 
individus déclarés a reçu une dernière injection de primovaccination avant 16 semaines, ce qui soutient l’idée que 
les anticorps d’origine maternelle sont capables  d’interférer avec la vaccination et entrainent des échecs. Cette 
étude a également pu mettre en évidence des prédispositions de race chez le chien (Rottweiller, Staffordshire 
BullTerrier/ American Stafforshire Terrier…) comme chez le chat (Main Coon, Sacré de Birmanie), mais aussi 
une prédisposition du sexe mâle chez le chien. Enfin, les différents produits vaccinaux semblent avoir des niveaux 
d’efficacité variables, ce qui se traduit par une surreprésentation de certains produits dans les déclarations de 
pharmacovigilance. Il faut toutefois retenir que, même si la sous-déclaration des cas de pharmacovigilance reste 
un problème, le nombre de déclarations de manque d’efficacité de la vaccination contre la parvovirose sur 5 ans 
est très faible. Ces données confortent la très bonne efficacité du vaccin contre la parvovirose chez le chien et le 
chat.  
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TITLE: RETROSPECTIVE STUDY OF PARVOVIRUS VACCINATION FAILURES IN PUPPIES AND 
KITTENS USING PHARMACOVIGILANCE DECLARATIONS BETWEEN 2013 AND 2018 
ABSTRACT:  
Parvovirus vaccination is a common practice in dogs and cats and allows for an effective protection against this 
disease. However, some vaccination failures are reported. This retrospective study aims at analyzing these 
efficiency failures using declarations made at the pharmacovigilance department of the Agence Nationale du 
Médicament Vétérinaire between 2013 and 2018. Reported data indicates that the majority of declared young 
animals received a last injection of primary vaccination before 16 weeks, emphasizing the idea that maternally-
derived antibodies may interfere with the vaccination and cause failure. This study also highlights breed 
predispositions in dogs (Rottweiler, Staffordshire Bullterrier/ American Stafforshire Terrier…) and cats (Main 
Coon, Birman), as well as a male-sex predisposition in dogs. Finally, the different vaccine products seem to 
present variable efficiency levels, resulting in an overrepresentation of some products in pharmacovigilance 
declarations. Nevertheless, it should be recalled that even if under-declaration of pharmacovigilance is still an 
issue, the number of parvovirus vaccination inefficiencies over 5 years remains very low. This data supports the 
excellent efficiency of the parvovirus vaccine in dogs and cats  
KEYWORDS: PHARMACOVIGILANCE, VACCINE, PARVOVIRUS, INEFFICIENCIES, DOGS, CATS, 
MATERNALLY-DERIVED ANTIBODIES 
 
